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An die Herren Mitarbeiter. 


Die gegenwärtige Knappheit an Druckpapier und an Arbeitskräften 

y 

bringt es mit sich, dass die Zeitschrift nicht im früheren Umfang und 
nicht in so rascher Folge erscheinen kann. Damit die so zahlreich ein¬ 
gehenden wertvollen Beiträge nicht allzu sehr verzögert werden, bitte ich 
die Herren Mitarbeiter, auf die vorhandenen Schwierigkeiten möglichst 
Rücksicht nehmen und ihre Beiträge so kurz wie möglich halten zu 
wollen. Namentlich an Tabellen und Belegmaterial kann vieles ohne 
wesentlichen Schaden für das Verständnis der Arbeiten fortbleiben, lange 
Tabellen durch Diagramme oder Kurven ersetzt werden. So wird es 
möglich sein, selbst sehr inhaltreiche Arbeiten auf den Raum von etwa 
zwei Bogen zusammenzudrängen, ein Umfang, den wir unter gegen¬ 
wärtigen Umständen nicht überschreiten können. Ich darf gewiss 
auf die Einsicht und Mithilfe der Herren Mitarbeiter rechnen: uns 
allen ist ja daran gelegen, dass auch während des Krieges wichtige 
Arbeiten ohne allzustarke Verzögerung zur Veröffentlichung kommen. 


W. His. 
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I. 


Die Topographie der spinalen Sensibilitätsbezirke 

der Haut, 

Von 

Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider. 

(Hierzu Tafeln I—IV und 3 Abbildungen im Text.) 


I. Vorbemerkungen und Methode. 

Die im folgenden gegebene Beschreibung und Abbildung der spinalen 
Sensibilitätsbezirke gründet sich auf eine für diesen Zweck bisher nicht 
angewendete Methode, welche darin besteht, dass durch künstlich gesetzte 
Schmerzreize hyperalgetische Felder der Haut erzeugt und auf Grund 
der gesetzmässigen Struktur derselben die spinalen Begrenzungen er¬ 
schlossen werden. 

Das Phänomen, welches als Grundlage dieser Methodik dient, habe 
ich zuerst in einer Arbeit „Geber Schmerz und Schmerzbehandlung 14 
(Zeitschrift f. physik. u. diätet. Therapie, 1915, Bd. 19) beschrieben und 
in weiteren Arbeiten näher studiert und verfolgt. 

Ich bediene mich zur Hervorrufung des Schmerzreizes einer kleinen 
Gefässklemmc, wie man sie im Laboratorium bei Tieroperationen ver¬ 
wendet 1 ) und mittels welcher man eine Hautfalte fasst und klemmt. 
Der bei dem Liegen der Klemme entstehende örtliche Schmerz wächst 
zunächst, hält sich einige Zeit lang auf einer konstanten Höhe und 
nimmt dann wieder ab, um schliesslich ganz zu verschwinden. Während 
dieser Zeit bildet sich in der Umgebung eine Hyperästhesie und Hyper- 
algesie, sowohl für oberflächliche wie für tiefere mechanische Reize aus, 
welche bezüglich ihrer Intensität mit dem lokalen Schmerz gleichen 
Schritt hält und deren Ausbreitung gleichfalls zu demselben in Ab¬ 
hängigkeit steht. Das überempfindliche Feld ordnet sich nun nicht etwa 
konzentrisch um den Schraerzreiz an, sondern zeigt an den Extremi¬ 
täten eine längsstreifige, am Rumpf eine gürtelförmige Begrenzung, wo¬ 
bei die proximale Ausdehnung vor der distalen überwiegt. Das Studium 
dieser hyperalgetischen Zonen hat nun gezeigt, dass dieselben nicht der 
peripherischen Innervation, sondern dem Typus der spinalen, scgmentalen 
Innervation entsprechen. Die Beweise hierfür habe ich in meiner Arbeit 

1) Abbildung siehe in: „Ueber Irradiation und Hyperästhesie im Bereich der 
Hautsensibilität“. Aroh. f. d. ges. Physiologie. 1916. Bd. 165. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 85. Bd. H. 1 n. 2. 1 
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GOLDSCHEIDER 


„Ueber die Struktur der spinalen Sensibilitätsbezirke“ (Zeitschrift f. klin. 
Medizin, ßd. 84, H. 5 u. 6) gegeben. Es handelt sich um einen 
Irradiationsvorgang im sensiblen Kerngebiet des Rückenmarks. 

Es lag daher nahe, diese „Irradiationsmethode“ zur Feststellung 
der spinalen Sensibilitätszonen zu verwenden. Wenn die Irradiation, 
durch welche das hyperalgetische Feld zustande kommt, von jedem be¬ 
liebigen schmerzhaft gereizten Hautpunkte aus das zugehörige spinale 
Segment ganz erfüllte und sich zugleich auf dieses beschränkte, so wäre 
dieses Verfahren ebenso einfach wie vollkommen. Aber ein solcher 
Erfolg der Reizung ist nur unter besonderen Umständen, auf welche ich 
zurückkomme, zu verzeichnen. Zunächst stellen sich bei beliebig ge¬ 
wählter Oertlichkeit und Intensität des Schmerzreizes die überempfind¬ 
lichen Bezirke als solche dar, welche den spinalen Typus zwar deutlich 
erkennen lassen, aber nur einen Teil der zugehörigen spinalen Zone 
betreffen. Dabei kann es trotzdem Vorkommen, dass das hyperalgetische 
Feld über die Grenzen des zugehörigen segmentalen Bezirks in anderer 
Richtung, nämlich an den Extremitäten in querer Richtung, am Rumpf 
kranial- oder kaudalwärts hinausgreift oder wenigstens hinauszugreifen 
scheint. In Wirklichkeit handelt es sich in diesem letzteren Fall nur 
um die physiologische Ueberlagerung der segmentalen Zonen. Das 
hyperalgetische Feld, wie es durch die Klemme erzeugt wird, entspricht 
zunächst nur einem Ausschnitt aus dem zugehörigen Spinalbezirk. Da, 
wie bereits bemerkt, der Umfang des Feldes von der Intensität des 
Reizes abhängig ist, so erscheint dieser Ausschnitt je nach der Reiz¬ 
stärke als ein grösserer oder kleinerer Teilbezirk des segmentalen 
Territoriums. Man erkennt, wie während des Liegens der Klemme das 
hyperalgetische Feld sich allseitig ausdehnt und den Grenzen des 
spinalen Bezirkes zustrebt, um sich weiterhin wieder nach der Klemme 
hin zurückzuziehen. Es stellt dabei in jedem Moment ein für die 
Struktur des spinalen Bezirkes charakteristisches Flächenstück dar. 

Der allgemeine Typus der Form der hyperalgetischen Felder ist 
ein längliches Gebilde, welches proximalwärts von einer geschlossenen 
und stark gekrümmten Bogenlinie, an einen abgerundeten Spitzbogen 
erinnernd, begrenzt wird, distalwärts unscharf und flach bogenförmig 
endigt. Verschiebt man den Ansatzpunkt der Klemme in zweckmässiger 
Weise, so ordnen sich die proximalwärts gerichteten Arkaden in einer 
regelmässigen Art an, welche erkennen lässt, dass cs sich um Teilstücke 
eines zusammenhängenden Spinalgebiets handelt, dessen Verlauf sie 
folgen. Fig. 1 zeigt eine solche Anordnung an der Bauchhaut. Jeder 
Bogen entspricht der proximalen Begrenzung eines hyperalgetischen Klemm¬ 
bezirks; die Klemme wurde je in der Axe des Bogens proximalwärts, 
von der Linea alba gegen die Seitenwand des Unterleibes, d. h. in der 
Richtung auf die Wirbelsäule verschoben. Man erkennt, dass die Bogen¬ 
linien Gruppen bilden, welche sich reihenweise übereinander anordnen. 
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Die Topographie der spinalen Sensibilitätsbezirke der Haut. 
Figur 1. 





Hyperalgetischc Felder an der vorderen Rumpfflache. 

Die Figur bringt die hyperalgetischen Felder zur Anschauung, wie sie beim Sitz der 
Klemmen an verschiedenen Punkten des Bereichs zwischen Schamgegend und Fpigastrium 
entstehen. Die Arkaden ordnen sich zu Reihen zusammen, welche jedes Mal entweder 
der Verschiebung der Klemme in der segmentalen Mittellinie oder dem Anwachsen der 
Hypcralgesie bei liegenbleibender Klemme entsprechen. Die Arkadenreihen unterliegen 
in ihrem Verlauf von vorn nach hinten dem charakteristischen Richtungswechsel. Sie 
entsprechen spinalen Zonen mit den dazu gehörigen Ueberlagerungsgcbieten. 

1 • 
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Jede Reihe strebt der Wirbelsäule zu und zeigt einen besonderen Typ 
des Verlaufs, in der Art, dass die unteren Gruppen steiler, die oberen 
weniger steil aufsteigen, dass ferner die Steilheit des Anstieges mit der 
Entfernung von der Linea alba zunimmt. Es leuchtet sofort ein, dass 
diese Bogensysteme einheitlichen Innervationsgebieten entsprechen, welche 
von der ventralen Mittellinie her aufsteigend sich der dorsalen Mittel¬ 
linie zuwenden und gürtelförmig den Rumpf umkreisen. Da diese Inner¬ 
vationsgebiete nur spinale (siehe oben) sein können, so lassen uns die 
Bogensysteme den Verlauf der spinalen Unterleibszonen zwar in groben 
Umrissen, aber doch in' schöner Deutlichkeit erkennen. Auch veran¬ 
schaulichen sie, dass die einzelnen hyperalgetischen Felder in ihrer Form 
und Verbreitung tatsächlich von dem Verlauf der spinalen Zonen be¬ 
herrscht und bestimmt werden. 

Jedoch eine genauere Abgrenzung der spinalen Bezirke ist hiernach 
noch nicht möglich, zumal die einzelnen Bogengruppen durchweg inein- 
andergreifen und sich in weitem Umfange gegenseitig überlagern. Immer¬ 
hin lassen sich bei diesem Verfahren an einigen Körpergegenden bereits 
festere Grenzlinien herausschälen, welche sich bei verschiedenstem 
Sitz der Klemme immer wieder finden und eine nur geringe Ueber- 
lagerung erkennen lassen. So z. B. die ventrale und dorsale Mittellinie 
des Rumpfes und die sogenannten Axiallinien der Extremitäten wenigstens 
an grossen Strecken ihres Verlaufs. 

Die Möglichkeit, die spinalen Hautgebiete mit wünschenswerter 
Präzision von einander abzugrenzen, wird durch das Studium der Struktur 
derselben erschlossen. Aus meinen bezüglichen Mitteilungen 1 ) erwähne ich 
hier, dass das spinale Hautgebiet sich aus je zwei symmetrisch gelegenen 
Hälften zusammensetzt, welche durch eine „segmcntalc (intersegmentale) 
Mittellinie“ von einander getrennt sind. Die beiden symmetrischen Teilbezirke 
stellen bezüglich des in ihnen herrschenden sensiblen Erregungszustandes 
„korrespondierende Felder“ dar, so dass die Hyperalgesie des einen eine 
gleichzeitige Hyperalgesie des anderen nach sich zieht. Setzt man die Klemme 
in der segmentalen Mittellinie an, so erhält man hyperalgetische Felder, 
welche bei hinreichender Intensität des Reizes die spinale Hautzone 
in ihrer gesamten Breite durchsetzen und auch bezüglich der Längen¬ 
ausdehnung die relativ günstigsten Bedingungen schaffen. Die Mittel¬ 
linienklemmen schneiden somit aus dem spinalen Bezirk Teilstücke 
heraus, welche in der Tat ein verkleinertes Abbild desselben dar¬ 
stellen. Ja, nicht selten gelingt es durch eine einzige Mittellinien¬ 
klemme das ganze spinale Feld in Hyperalgesie zu versetzen; z. B. 
vom Handgelenk bis zum Schultergelenk, von der ventralen Rumpf¬ 
fläche bis zur Wirbellinie. 


1) „Ueber die Struktur der spinalen Sensibilitätsbezirke der Haut“. Zeitschr. 
f. klin. Medizin. Bd. 84. H. 5 u. 6. 
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Die von der Mittellinie aus hervorgerufenen hyperalgetischen Teil¬ 
stücke zeigen eine streifenartige, beiderseits von flachen Bogenlinien be¬ 
grenzte Form; die Bogenlinien stossen, wie die genauere Untersuchung 
ergibt, proximalwärts konvergierend in der Mittellinie zusammen, so dass 
das Gebilde wie ein Keil unter Führung der Mittellinie gegen das proxi¬ 
male Ende des spinalen Hautbezirks vordringt. Distalwärts überschreiten 
die Bogenlinien, mehr oder weniger, die „segmentalen Grenzlinien“, 
welche kranial- und kaudalwärts die spinale Zone abgrenzen. Sie dringen 
somit in das Gebiet ein, mit welchem die spinale Zone die beiden benach¬ 
barten, kranial- und kaudalwärts gelegenen überlagert. Weiterhin streben 
sie dem distalen Ende des Spinalgebiets zu; jedoch ist dieser Verlauf nicht 
bei jeder Klemme erkennbar, weil die Hvperalgesie sich in distaler 
Richtung weniger weit verbreitet als in proximaler. Bezüglich der 
näheren Einzelheiten der Struktur verweise ich auf meine zitierte Arbeit 
und die dort gegebenen Abbildungen. Man ersieht aus denselben — 
und dies möge hier noch hervorgehoben werden —, dass der Einfalls¬ 
winkel der Bogenlinien in die Mittellinie um so spitzer ist, je mehr das 
hyperalgetische Feld gegen das proximale Ende des spinalen Bezirkes 
vorschreitet. Infolgedessen zieht sich das hyperalgetische Feld um so 
mehr in die Länge aus, die Spitze proximalwärts gerichtet, je mehr die 
Klemme auf der Mittellinie in derselben Richtung vorrückt oder je mehr 
bei gleichbleibendem Sitz der Klemme die Intensität des örtlichen 
Schmerzes steigt (vgl. Fig. 8, 9, 13 usw. in meiner Struktur-Arbeit). Es 
wird hiernach klar, dass die Mittellinie die Rolle eines Wegweisers für die 
Auffindung des Verlaufes der segmentalen Zone spielt. Als allgemeine 
Methodik ergibt sich somit das Verfahren, die Klemme in der segmentalen 
Mittellinie und zwar zunächst im distalen Anteil der zu umgrenzenden 
spinalen Zone anzusetzen und auf der Mittellinie proximalwärts zu ver¬ 
schieben bzw. die Intensität des Kleramenschmerzes (durch das Anziehen 
der Schraube oder durch Fassen einer dünneren Hautfalte) zu steigern. 

Für das Auffinden der Mittellinie gewährt die Kenntnis der 
Struktur der spinalen Zonen hinreichende Anhaltspunkte. Bei beliebigem 
Sitz der Klemme tritt die Führung der Bogenlinien hervor, nur dass die 
symmetrische Anordnung derselben, wie wir sie bei Mittellinienklemmen 
finden, fehlt. Die Konvergenzpunkte der Bogenlinien leiten somit auf die 
Lage der gesuchten Mittellinie hin. Durch einige tastende Versuche 
macht man die Strecke ausfindig, von welcher aus man eine symme¬ 
trische Bogenanordnung findet. Die Präzision der Bestimmung wird 
durch folgende Umstände erhöht: 

1. Die Mittellinie setzt sich an dem proximalen Ende des hyperal¬ 
getischen Feldes dort, wo die konvergierenden Bogenlinien Zusammen¬ 
treffen, als eine proximalwärts gerichtete schmerzhafte Linie fort. 

2. Am distalen Ende des hyperalgetischen Feldes spaltet sich die 
Mittellinie gabelförmig (Fig. 32 und 33 der Struktur-Arbeit). 
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6 GOLDSCHEIDER, 

Durch die Bestimmung der Mittellinienfelder ist jedoch die Aufgabe, 
die spinalen Zonen zu umgrenzen, noch nicht vollkommen zu lösen, da 
die Bogenlinien über die betreffende Spinalzone hinausgreifen und das 
Uebcrlagerungsgebiet mit umfassen. Es handelt sich vielmehr darum, 
die interscgmentalen Grenzlinien selbst festzustellen. Auch dies 
kann auf Grund der Struktur mit grosser Präzision ausgeführt werden. 
Die Richtung, welche die Grenzlinie nimmt, wird durch die distale Zu¬ 
spitzung des hyperalgetischen Feldes, sobald dieses den Charakter der 
„Grenzlinienfelder“ hat, erkannt. Wie man dazu gelangt, Grenzlinien¬ 
felder zu erzeugen, ist in meiner Strukturarbeit näher ausgeführt worden. 

Die Ermittlung der spinalen Sensibilitätsbezirke geschah gemäss 
den vorstehend geschilderten Beziehungen des Aufbaues derselben. Zu¬ 
nächst wurde durch beliebig gesetzte Klemmen, distalwärts beginnend, 
die ungefähre Verbreitung der spinalen Zone festgestellt; sodann die 
segmentale Mittellinie aufgesucht und durch Mittellinienklemmen ein 
genaueres Bild der Zone entworfen; schliesslich durch Bestimmung 
der intersegraentalen Grenzlinien die präzise Begrenzung der Zone 
ausgeführt. 

Die in gleicher Weise Zone für Zone ausgeführte Untersuchung gab 
zu mannigfachen Kontrollierungen der bereits festgelegten Grenzen hin¬ 
reichende Veranlassung. Auch wurden die Ergebnisse durch rückwärtige, 
in distaler Richtung ausgeführte Verschiebungen der Klemme überprüft. 
Endlich wurden die Begrenzungen zu einer späteren Zeit noch einmal 
durch neue Prüfungen kontrolliert. Auch boten meine Strukturstudien 
Gelegenheit, die Grenzlinien zahlreicher Bezirke vielfältig erneuten Unter¬ 
suchungen zu unterwerfen. Ich glaube daher sagen zu können, dass es 
an Sorgfalt bei den vorliegenden Ermittelungen nicht gefehlt hat. 

Man könnte nun fragen, mit welchem Recht ich die „intersegmentale 
Grenzlinie“ als die wirkliche Abgrenzung des spinalen Hautbezirkes an¬ 
sehe, da jene doch durch die erwähnten bogenförmigen Bildungen über¬ 
lagert wird, welche dem Hautbezirk angehören. Offenbar reicht der 
letztere in Wirklichkeit bis zu dem cäussersten Rande des von ihm um¬ 
fassten Ueberlagerungsanteiles. Die spinalen Hautzonen besitzen somit 
überhaupt keine gemeinschaftlichen Grenzlinien, vielmehr schieben sich 
die Grenzlinien einer Hautzone zwischen diejenigen der beiderseits an- 
stossenden Nachbarbezirke ein. So zeichnet es auch Sh erring ton. 

Eine solche Darstellung hat aber mehrere Bedenken. Zunächst ist 
sic sehr unübersichtlich, was man freilich in Kauf nehmen müsste, wenn 
sie die allein richtige wäre. Es kommt aber weiter in Betracht, dass 
es nicht immer möglich ist, die Ueberlagerungsantcile genau zu um¬ 
grenzen. Es hängt von der Intensität der Hyperalgesie ab, in welchem 
Umfange sie gefasst werden. Auch beschränkt sich die Hyperalgesie 
eben in Folge der mehrfachen Innervation der Haut nicht auf ein 
spinales Gebiet, sondern erstreckt sich auch auf das anstossende mit. 
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Freilich ist dies Vorkommnis meist zu vermeiden, wenn man sich streng 
an die segmentale Mittellinie hält, von welcher aus man die betreffende 
Spinalzone in optimaler Weise herausschält. 

Die „intersegmentalen Grenzen 44 sind nicht die reellen Grenzen, 
sondern virtuelle; sie halbieren das gegenseitige Ueberlagerungsgebiet 
zweier benachbarter Hautbezirke. Wenn man die Strukturbilder in 
meiner zitierten Arbeit betrachtet, so sieht man die ßogenlinien, mit 
welchen sich die anstossenden Hautbezirke gegenseitig durchdringen, von 
der intersegmentalen Grenzlinie so durchschnitten, dass sie zu beiden 
Seiten derselben symmetrische Sektoren bilden. Die intersegmentale 
Grenzlinie erscheint hiernach als eine Nahtlinie der spinalen Haut¬ 
segmente. Hierzu kommt, dass diese Grenzlinie korrekt bestimmt 
werden kann und dass sie an vielen Stellen die Fortsetzung einer wirk¬ 
lichen Grenzlinie der spinalen Territorien bildet, nämlich in der Flucht 
der sogenannten Axiallinien, welche streckenweise als ganz scharfe 
Linien erscheinen, streckenweise aber ausgiebigen Ucberlagerungen an¬ 
heimfallen. Endlich ist die Hyperalgesie in dem die intersegmentale 
Grenzlinie überlagernden Anteil der Hautzone stets schwächer als dies¬ 
seits derselben. 

So erscheint es hinreichend begründet, die spinalen Hautbezirke 
mittels der virtuellen intersegmentalen Grenzlinien abzugrenzen. Man 
muss nur stets dessen eingedenk sein, dass über dieselben hinweg gegen¬ 
seitige Ueberlagerungen stattfinden. 

Die Feststellungen geschahen bei einer Versuchsperson, welche sich 
als besonders fähig für Sensibilitätsprüfungen erwiesen hatte, nämlich 
dem freiwilligen Krankenpfleger Cand. phil. Johannes König sowie bei 
mir selbst. Bei einem Teil der Versuche hatte ich mich der Mitarbeit 
von Herrn Prof. Dr. Döllken (Leipzig) zu erfreuen. In ausgedehnter 
Weise beteiligte sich an denselben Herr Oberarzt J^edig. 

Die Technik der Untersuchung gestaltete sich folgendermassen. 
Nachdem die Klemme angesetzt war, wurde zunächst die Entwicklung 
und Ausbreitung des hyperalgetischen Feldes abgewartet, was J / 2 bis 
1 Minute und mehr in Anspruch nimmt. Die Prüfung auf Hyperalgesie 
erfolgte durch massig starkes Eindrücken mit dem glatten rundlichen 
Kopf eines Zündhölzchens. Die Begrenzung des hyperalgetischen Feldes 
wurde in doppelter Weise ausgeführt, teils so, dass das Hölzchen aus 
dem Bereich der Hyperalgesie gegen die Umgebung, teils so, dass das¬ 
selbe aus der Umgebung gegen das hyperalgetische Feld geführt wurde. 

Man kann die Prüfung so ausführen, dass man, nachdem man einen 
Punkt der Grenzlinie festgelegt hat, von diesem aus kontinuierlich fort¬ 
schreitend die gesamte Begrenzung abwandelt, oder so, dass man dis¬ 
kontinuierlich den verschiedensten Strecken der Grenzlinie in buntem 
Wechsel sich zuwendet. Das letztere Verfahren verdient den Vorzug, 
weil es einerseits einer etwaigen Autosuggestion der Versuchsperson ent- 


□ igitized by t^QGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



8 


GOLDSCHEIDEK. 


gegenarbeitet, andererseits vermeidet, dass durch die häufig hinter ein¬ 
ander ausgeführte mechanische Reizung der gleichen oder dicht benach¬ 
barten Hautstellen Erregbarkeitsveränderungen hervorgerufen werden. Es 
kann nämlich unter solchen Umständen eine Bahnung der Hyperalgesie 
Vorkommen (siehe meine Strukturarbeit). 

Der Grenze der ausgesprochenen Hyperalgesie ist häufig ein Streifen 
vorgelagert, auf welchem die Berührungen verschärft, aber noch nicht 
eigentlich schmerzhaft empfunden werden (Hyperästhesie). Diese Ver¬ 
änderung der Sensibilität bedingt es, dass die Versuchsperson bei dem 
Heranführen des Tastreizes gegen das hyperalgetische Feld auf die 
Nähe der Grenze desselben aufmerksam gemacht wird, was der Präzi¬ 
sion der Untersuchungsergebnisse zu gute kommt. Die Uebung der 
Versuchsperson ist ein weiteres wichtiges Moment. Wir gelangten bei 
König schliesslich zu ausserordentlich präzisen Angaben, so dass die 
Begrenzungen der Felder nahezu haarscharf und mit erstaunlicher Ueber- 
einstimraung angegeben wurden. Mir selbst darf ich gleichfalls eine 
reichliche Uebung in derartigen Sensibilitätsuntersuchungen zuschreiben. 

Dass die Versuchsperson die Augen geschlossen hielt und dass 
auch sonst alles geschah, was eine Selbsttäuschung und Autosuggestion 
ausschloss, sei nur kurz erwähnt. 

Die proximalen und seitlichen Begrenzungen der hyperalgetischen 
Felder fallen im allgemeinen schärfer aus als die distalen, welchen 
letzteren ja auch ein geringerer Wert für unseren Zweck zukommt. 

Die erhaltenen hyperalgetischen Gebiete wurden mit den dazu ge¬ 
hörigen Befestigungsstellen der Klemmen mittels verschiedenfarbiger 
Pastellstifte bzw. wenn das Bedürfnis länger dauernder Fixierung vorlag, 
mittels Kopierstift auf die Haut aufgezeichnet und durchgepaust. Die 
Pausblätter wurden in folgender Weise vorbereitet: Der zu untersuchende 
Körperteil wurde in eine bestimmte leicht wieder zu findende Haltung 
verbracht. So wurde für die Beine und den Rumpf nach dem Vor¬ 
schlag von Prof. Döliken ein aus einer vertikalen Holzwand und einer 
horizontalen Fussplatte bestehendes Gestell hergestellt; die Fussplatte 
trug leistenförmige Brettchen, zwischen welche die Füsse gestellt wurden, 
ln dieser stets leicht wieder herzustellenden, durch Anbringung von 
Merkmalen bestimmten Haltung wurden die Körperumrisse aufgezeichnet. 
Dem Arm wurde eine Stellung in äusserster Supination bei Streckung 
des Ellenbogengelenks und Spreizung der Finger, die Volarfläche nach 
oben bzw. vorn gewandt gegeben. 

Um die Lage und Begrenzung der durchgepausten hyperalgetischen 
Felder topographisch genau zu bestimmen, wurden gewisse anatomische 
Merkmale wie Knochenränder und -vorsprünge, Gelenklinien, Warzen u. 
dergl. sowie eine Anzahl von Längs- und Querlinien, welche mittels 
Kopierstift oder Höllenstein auf die Haut gebracht wurden, mit ver¬ 
zeichnet. Die Durchpausungen wurden, um Verzerrungen bei dem An- 
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legen der Pausblätter an die gekrümmten Körperoberflächen richtig zu 
stellen, mit dem Bandmass kontrolliert, d. h. es wurden an der Haut 
die Grenzen der Felder unter Anlehnung an die genannten anatomischen 
Merkmale und die gezeichneten Richtlinien ausgemessen und die Masse 
auf die Pause übertragen. 

Die Umrisszcichnungen der Körperteile bei den verschiedenen Auf¬ 
nahmen von vorn, von hinten und seitlich wurden unter Benutzung der 
genannten orientierenden Merkmale gegeneinander angepasst, so dass die 
Fortsetzung der Grenzlinien der hyperalgetischen Felder von der einen 
in die andere Aufnahme leicht cuifzufinden war. 

Es wurde ferner von jeder Körperregion noch eine zweite Aufzeich¬ 
nung hergestellt, in welcher die Grenzen des Körperteils nicht perspek¬ 
tivisch, sondern planimetrisch, d. h. auf die Fläche projiziert zur Dar¬ 
stellung gebracht wurden. Nachdem die vordere und hintere Hälfte des 
Körperteils durch Richtlinien, welche auf die Haut aufgezeichnet wurden, 
von einander abgegrenzt worden waren, wurde der vordere bzw. hintere 
Umfang bis zu diesen Linien unter genauer Ausmessung flächenhaft auf¬ 
gerollt. Diese Projektionen wurden den körperlichen Konturen aufgelegt, 
so dass Abbildungen entstanden, welche die Umrisse der Körperforra und 
zugleich, diese überragend, die planimetrischen Umgrenzungen derselben 
enthielten. In diese Abbildungen wurden die hyperalgetischen Felder 
und Grenzlinien der spinalen Bezirke von den Pausen übertragen, 
welche solchergestalt in korrekter Ausmessung wiedergegeben wurden 
und zugleich die Beziehungen zu den Körperkonturen erkennen Hessen. 

Ausserdem wurden die auf der Haut entworfenen Bezirke körper¬ 
lich in die Konturbilder der Körperteile eingezeichnet (unter Bezugnahme 
auf die erwähnten anatomischen Merkmale). 

So stand für die Ermittlung der spinalen Bezirke eine doppelte 
Aufzeichnung der Einzelergebnisse zur Verfügung: eine auf die Fläche 
aufgerollte, welche die wirklichen Ausmasse enthielt, und eine körper¬ 
liche mit den bezüglichen perspektivischen Verkürzungen. 

Auf eine Heranziehung des photographischen Verfahrens konnte 
ich um so mehr verzichten, als die beschriebene Art des technischen 
Vorgehens allen Anforderungen an Korrektheit genügte und die lebens- 
grossc Wiedergabe mir besonders wünschenswert erschien. 

Es wurde ferner ein drittes Verfahren angewendet: die auf die Haut 
verschiedenfarbig aufgezeichneten hyperalgetischen Felder nebst Kleramen- 
stellen sowie die gefundenen segmentalen Mittellinien und intersegmen- 
talen Grenzlinien wurden nicht durchgepaust, sondern sofort topo¬ 
graphisch in vorher hergestcllte lebensgrosse Konturzeichnungen der 
Körperteile, welche die erwähnten anatomischen Merkmale und Richt¬ 
linien enthielten, übertragen. Am Rumpf wurden die Rippenränder, die 
Mammillar- usw. Linien, die Wirbel, Darmbeinschaufel u. a. m. zur Orien¬ 
tierung benutzt. 
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Durch die Kombination dieser verschiedenen Methoden wurden 
Fehler der zeichnerischen Uebertragung vollständig ausgeschaltet. 

Die Ergebnisse, welche bei König gewonnen wurden, stimmten mit 
denen bei mir selbst in durchaus befriedigender Weise überein. 

Die Zeichnung der Körperkonturen, namentlich der endgültigen 
Tafeln, nach welchen die beigegebenen Abbildungen hergestellt worden 
sind, wurde in dankenswerter Weise von einem jungen Maler Georg 
Dietrich aus Dresden, zu einem Teile von meiner Frau ausgeführt. 

Was schliesslich die Identifizierung der ermittelten Bezirke 
mit den Segmenthöhen des Rückenmarks betrifft, so wird diese 
im folgenden für die einzelnen Territorien begründet werden. Allgemein 
ist darüber zu sagen, dass sie sich vielfach aus der Lage der Hautbe¬ 
zirke unmittelbar ergab, dass es ferner bei den Rumpfzonen gelang, sie 
bis zu ihren bezüglichen Wirbelhöhen zu verfolgen, dass endlich die bis¬ 
herigen Forschungsergebnisse und die Erfahrungen der Autoren ge¬ 
bührend verwertet wurden. Daneben konnten bei einigen strittigen Ge¬ 
bieten gewisse Wahrscheinlichkeitsschlüsse nicht umgangen werden. 

Ich bin weit davon entfernt meine Darstellung der Spinalgebiete 
für eine absolut vollkommene zu halten; aber ich glaube, dass sie als 
eine Vervollkommnung der bisherigen Ergebnisse zu bezeichnen ist. 
Wenn sie sich auch nur auf zwei Versuchspersonen stützt, so ist doch 
zu beachten, dass die von beiden gewonnenen Resultate übereinstiramen. 
Da die Beobachtungen ausserordentliche Einübung verlangen, so dürfte 
es mehr auf die Qualität derselben als auf die Zahl der untersuchten 
Individuen ankommen. 

II. Beschreibung der Bezirke. 

Es ist nicht meine Absicht, die zum Teil sehr divergierenden An¬ 
gaben über die Verbreitung und Abgrenzung der spinalen Sensibilitäts¬ 
bezirke hier weitläufig zu erörtern. 

Meine Ergebnisse stimmen mit den grundlegenden Tatsachen über¬ 
ein. So konnte ich die von Sh errington festgestellte Ueberlagerung 
der spinalen Zonen vollkommen bestätigen. Am Rumpf erstrecken sich 
die letzteren von der dorsalen zur ventralen Mittellinie. Sie sind 
hier von bandartiger Form, vorn breiter als hinten. Ihre Richtung ist 
eine von der dorsalen zur ventralen Mittellinie absteigende. Auch an 
der ventralen und dorsalen Mittellinie findet eine wenn auch un¬ 
bedeutende Ueberlagerung statt, und zwar an der letzteren in gerin¬ 
gerem Masse als an der ersteren (wie Sherrington richtig angibt). 
Ich fand sie ventral im Betrage um 1 —1,5 cm, dorsal nur bis 
höchstens 0,4 cm. 

Aus der dorsalen und ventralen Mittellinie gehen die von 
Sherrington so genannten Axiallinien der Extremitäten hervor, 
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je oine vordere, aus der ventralen, und eine hintere, aus der 
dorsalen Mittellinie sich abzweigende. 

Die aus der ventralen Mittellinie entspringende Axiallinie für die 
obere Extremität tritt aus jener in der Höhe des Angulus Ludovici (am 
oberen Rande der 2. Rippe) rechtwinklig hervor und wendet sich der 
Volarflächc des Armes zu, wo sie zur volaren Axiallinie derselben wird. 
Die aus der dorsalen Mittellinie hervorgehende Axiallinie verlässt dieselbe 
in der Höhe des 7. Halswirbels, zieht schräg abwärts und lateralwärts 
und wird zur dorsalen Axiallinie des Armes. 

Von den Axiallinien der unteren Extremität biegt die als vordere 
Axiallinie derselben anzusprechende aus der ventralen Mittellinie in der 
Höhe des oberen Endes des Skrotums ab, tritt, den oberen Teil des 
Skrotums von vorn nach hinten umkreisend, dort, wo die Leistenbeuge 
an die innere Fläche des Oberschenkels anstösst. zur letzteren und läuft 
zunächst an dieser hinunter. 

Die hintere Axiallinie geht aus der dorsalen Mittellinie am unteren 
Rande des 5.Lendenwirbels (dem oberen Kreuzbeinrande) hervor und wendet 
sich in einem lateralwärts weit ausgreifenden Bogen abwärts ziehend 
über das Gesäss hinweg zur hinteren äusseren OberschenkelÜäohe. 

Die Art des Ursprungs und Verlaufs der Axiallinien zur Extremität 
ähnelt der von Sherrington, von Wichroann, von Seiffer sowie von 
Fla tau angegebenen, ohne ganz mit ihr übereinzustimmen. Auf weitere 
Differenzen des Verlaufes an den Extremitäten selbst gegenüber den 
bisherigen Darstellungen komme ich unten zurück. 

Die spinalen Bezirke der Extremitäten ordnen sich so an, dass sie 
sich wie am Rumpf von Axiallinie zu Axiallinie erstrecken. Am Bein 
ist das Herabsteigen von der hinteren zur vorderen Axiallinie sehr auf¬ 
fällig und erscheint als Fortzetzung der Richtung, welche die unteren 
Rumpfsegmente nehmen. 

An jedem spinalen Hautbezirk ist eine obere (kraniale) und untere 
(kaudale), sowie eine vordere (ventrale, distale) und hintere (dorsale, 
proximale) Grenze zu unterscheiden. 

A. Halsbezirke. 

Fine Zone, welche ich auf Ci beziehen könnte, habe ich nicht ge¬ 
funden. Dies stimmt mit den Angaben von Sherrington, Bolk u. A. 
iiberein, nach welchen der 1 Zervikal Wurzel ein Hautgebiet nicht 
zu kommt. 

C- stellt sich als eine schräg von der Scheitelgegend zur Hals-Kinn¬ 
gegend absteigende Zone dar, welche einen Teil des äusseren Ohres mit 
umfasst. Die obere Grenze verlässt die dorsale Mittellinie an der Grenze 
des Hinterhaupts- und Scheitelbeins, an der Stelle der kleinen Fontanelle, 
und steigt zunächst seitlich schräg empor bis zur Koronarnaht, um dann 
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nach unten in eine fast senkrechte Richtung umzubiegen und sodann, 
von neuem die Richtung ändernd, schräg über den oberen Teil der Ohr¬ 
muschel hinweg zum Kinn zu verlaufen; sie verlässt die Ohrmuschel am 
oberen Rand des Tragus. Diese Linie ist mit der bekannten Scheitel- 
Ohr-Kinngrenze identisch. 

Die eigentümliche Form des Verlaufs der Grenze am Schädel, 
welche sich bisher bei den Autoren nicht findet und welche sich bei 
den folgenden Zervikalgrenzen wiederholt, ist dem Verhalten der Rumpf¬ 
zonen analog (vgl. Fig. 5, Taf. II). 

Die Scheitel-Ohr-Kinnlinie stellt eine sehr feste Grenze dar, an 
welcher die im Zervikalgebiet erzeugte Hyperalgesie konstant scharf ab¬ 
schneidet. Sie wird jedoch vom III. Trigeminusast stark überlagert. 

Die untere Grenze von C 2 geht aus der dorsalen Mittellinie in einer 
Höhe hervor, welche etwa der Mitte der Ohrmuschel (dem Tragus) ent¬ 
spricht. Sie steigt ähnlich wie die obere Grenze nach oben und aussen 
empor, bis etwas über das obere Ende der Ohrmuschel hinaus, fällt 
dann steil ab, nähert sich dem Ohrläppchen und biegt unter demselben 
in eine flachere Richtung nach vorn um, in deren Verfolgung sie am 
Schildknorpel endigt. 

Der Bezirk, welcher dem von Bolk angegebenen ähnelt, lässt den 
oberen vorderen Teil der Ohrmuschel frei. Von letzterer ist besonders 
die hintere Fläche hyperalgetisch; übrigens ist die Ohrmuschel schwer 
auf Hyperalgesie zu untersuchen. 

Cj. Die untere Grenze liegt an der dorsalen Mittellinie in der 
Höhe des IV. Halswirbels, steigt wiederum zunächst nach aussen und 
oben an, etwa bis zur Höhe des Fusspunktes der vorigen Grenze (Tragus¬ 
höhe), biegt mit spitzem Knick nach unten um und setzt sodann unter¬ 
halb des Ohres in flacherem Verlauf ihren Weg zum oberen Rande des 
Manubrium sterni fort. 

C 4 schliesst an C« an. Die untere Grenze tritt aus der dorsalen 
Mittellinie in der Höhe der Vfcrtebra prominens aus und zieht absteigend 
unter der Schulterhöhe, die Spina scapulae kreuzend, bei herabhängendem 
Arm ziemlich genau über den oberen inneren Schulterblattwinkel hinweg 
gegen die hintere Fläche des Schultergelenks, biegt sodann scharf 
nach oben um, läuft um den äusseren Rand des Oberarmes über den 
Delta-Muskel hin zur Volarfläche des Oberarmes, von hier in spitzem 
Winkel aufsteigend mit leichter Bogenbildung quer über die Brust und 
endigt am oberen Rande der 2 . Rippe (Angulus Ludovici). 

Ich möchte nicht unerwähnt lassen, dass Bolk die Grenze von C 4 
gleichfalls von der Wirbellinie sich abbiegend zeichnet. 

Die merkwürdige Art des Verlaufs in der Schultergegend hängt mit 
der Bildung des „Aermellochs“ (Wichmann) zusammen, welche unten 
besonders besprochen werden wird. 
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Mit der unteren Grenze von C 4 schliessen am Rumpf die Zervikal¬ 
segmente ab. Sie ist identisch mit dem Rumpfabschnitt der Axiallinie 
der oberen Extremität und umfasst sowohl den aus der dorsalen wie 
den aus der ventralen Mittellinie entspringenden Anteil derselben, welcher 
erstere weiterhin zur dorsalen Axiallinie des Arms wird, während der 
letztere sich in die volare Axiallinio fortsetzt. In weiterer Auffassung 
ist demnach diese Linie so zu beschreiben, dass sie sich von der dor¬ 
salen Mittellinie des Körpers in die Höhe der Vertebra prominens ablöst, 
zur hinteren Fläche des Schultergelenks, sodann an der Dorsalfläche des 
Ober- und Unterarms und der Hand herabläuft, auf die Streckfläche des 
Mittelfingers, denselben halbierend, übergeht, an der Fingerspitze herum¬ 
biegt, in gleicher Weise die Volarfläche der Hand und des Armes empor¬ 
steigt, an der vorderen Fläche des Schultergelenks sich zur Brust um¬ 
wendet und quer über diese hinweg zum Angulus Ludovici verläuft. 

Das vorher beschriebene quer-bogenförmige Schaltstück an der 
Schulter stellt sich hiernach als eine aus der Axiallinie hervorgehende 
intersegmentale Grenzlinie dar. 

Wenn wir die ventrale und dorsale Mittellinie des Rumpfes als 
Axen I. Ordnung, die Axiallinien als Axen II. Ordnung auffassen, so 
sind die aus den Axiallinien entspringenden intersegmentalen Grenzen 
Axen III. Ordnung. Somit setzt sich die untere Begrenzung von C 4 aus 
Axen bestand teilen II. und III. Ordnung zusammen. 

Die untere Grenze von C4 zeigt eine ausserordentliche Konstanz 

und eine viel geringere Ueberlagerung als die Grenzen Cs /4 und C 2 ;a. 

Sie ist daher wie die Scheitel-Ohr-Kinnlinie als eine feste Linie anzu¬ 
sehen, was mit den bisherigen Erfahrungen übereinstimmt (Hals-Rumpf- 
Grenze Wagner-Stolper). Immerhin findet eine gewisse Ueberlagerung 
auch hier statt, obwohl zwischen C 4 und den kaudalwärts sich an¬ 
schliessenden Hautterritorien mehrere Segmente ausgefallen sind. Denn 
die untere Grenze bildet die obere Grenze von D 2 + 3 . 

In den Darstellungen der Spinalgebiete wird gewöhnlich ein der 
dorsalen Mittellinie anliegendes dreieckiges Gebiet C5/7 gezeichnet, welches 
vom IV. Zervikalwirbel bis zur Vertebra prominens abwärts reicht, 

zwischen C 4 und D Ä eingeschoben ist und C 4 von der Mittellinie abdrängt. 
Es ist möglich, dass ein solches von den dorsalen Aesten des Trunkus 
der Rückenmarksnerven versorgtes Gebiet existiert. Die Entwicklung 
dieser Dorsaläste für die Haut an den unteren Zervikalwurzeln scheint 
nach der Literatur schwankend zu sein (wenigstens für C 7 und C 8 ). 
Ich habe jedenfalls eine Hyperalgesie an dieser Stelle bei Reizung der 
dem 5.—7. Zervikalsegment zugehörenden Hautbezirke des Arms nicht 
gefunden und möchte daher glauben, dass, wenn ein solches Innervations¬ 
feld existiert, was ich nicht bezweifeln oder bestreiten kann, es von C 4 
so überlagert wird, dass es auch diesem hinzugerechnet werden kann, 

zumal es mit den eigentlichen am Arm gelegenen (dem ventro-neuralen 
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Anteil der Nervenwurzeln entsprechenden) Spinalzonen U 5 —C 7 in keinem 
räumlichen Zusammenhänge steht. 

Bezüglich des Verlaufes der unteren C- 4 -Grenzc über das Schulter¬ 
gelenk und den Oberarm finden sich in der Literatur divergierende An¬ 
gaben [genauer dargestellt bei Wich mann 1 )]; es handelt sich darum, 
ob die Linie quer über den Deltamuskel oder parallel mit seiner Fase¬ 
rung am Arm abwärts oder aufwärts über die Schulterhöhe verläuft. 
Meine unten zu gebende Darstellung über die Verhältnisse des „Aermel- 
lochs u wird die Ursache dieser Meinungsverschiedenheiten aufzuklären im 
Stande sein. 

B. Rumpfbezirke. 

Allgemein ist über die Rumpfbezirke zu sagen, dass sie sich in 
besonders hohem Masse überlagern, was schon Sh errington hervorge¬ 
hoben hat. Durch mein oben geschildertes Verfahren der Mittellinien- 
und Grenzlinienbestimmung vermochte ich hier Klarheit zu schaffen. 

Die intersegmentalen Grenzlinien (Axen III. Ordnung) des Rumpfs 
entspringen aus der dorsalen Mittellinie in der Ausdehnung vom 7. Hals¬ 
wirbel bis zum 1 . Lendenwirbel einschliesslich (untere Grenze von D iÄ ). 
Sie endigen an der ventralen Mittellinie in dem Raume zwischen Angulus 
Ludovici und oberer Grenze der Schamhaare. Wie bereits bemerkt, findet 
vorn wie hinten eine geringe Ueberlagerung statt, welche hinten noch 
schwächer ist als vorn. Ich finde dieselbe übrigens wie Sherri ngton 
am Abdomen stärker als an der Brust (besonders im Epigastrium), aber 
entgegen diesem Autor am Penis nicht besonders stark. 

Die Grenzlinien fallen von der dorsalen Mittellinie schräg nach vorn 
ab, und zwar so, dass sie nach unten hin mit jedem Segment steiler 
verlaufen. In ihrem Verlauf um den Rumpf nach vorn biegen sie in 
eine flache absteigende Richtung um und gelangen zur ventralen Mittel¬ 
linie an der Brust nahezu horizontal, am Bauch leicht geneigt (vgl. Fig. 5, 
Taf. II). Die Steilheit, mit welcher die Grenzlinien aus der dorsalen 
Mittellinie abfallen, ist eine ausserordentliche und wohl bedeutender, als 
bisher angenommen wurde. 

In der Höhe des Schulter- und Arm-Ansatzes, von der Vertebra 
prominens bis etwa zum 6 . Brustwirbel, ist die absteigende Richtung der 
Segmente am wenigsten ausgesprochen. Die Halssegmente dagegen 
fallen wieder erheblich steiler ab (Fig. 2 , Taf. I und Fig. 3, Taf. II). 

Je steiler der Verlauf des dorsalen Anteils der Spinalzonen ist, 
desto mehr tritt eine eigentümliche Bildung des Ursprungs derselben in 
Erscheinung, welche darin besteht, dass die die obere und untere Grenze 
verbindende Bogenlinie mit ihrem oberen Abschnitt von der dorsalen 
Mittellinie abgedrängt wird (Fig. 5, Taf. II). Das Segment dehnt sich somit 
seitlich der dorsalen Mittellinie zunächst kranialwärts aus. Die infolge 

1) Die Rückenmarksnerven und ihre Segmentbezüge. 1900. 
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dieser Bildung frei bleibenden Teile der dorsalen Mittellinie werden durch 
Lieberlagerung von Seiten benachbarter Gebiete gedeckt. Die Zeichnung, 
welche Bolk auf Grund der Nervenpräparation vom 4. Zervikalsegment 
gibt 1 ), erinnert an diese Form. 

Die gleiche Bildung fand sich an den Zervikalbezirken (siehe oben). 

Da die von den Rumpfbezirken bedeckte Strecke ventral grösser ist 
als dorsal (im Verhältnis von 4:3), so müssen die Segmente nach vorn 
hin an Breite (Höhe) zunehmen; dies gilt vornehmlich für die Bauch¬ 
bezirke. 

Nach den von mir festgestellten intersegmentalen Grenzlinien unter¬ 
scheide ich folgende Zonen. 

Da + Schliesst an C 4 an und reicht vorn bis zum unteren Rande 
der 3. Rippe, hinten bis zum Dornfortsatz des 3. Brustwirbels; die 
untere Grenze geht in der Seitenwand dicht unter der Kuppe der Achsel¬ 
höhle hinweg. In der Schultergegend zeigt die obere Grenze eine Bogen¬ 
bildung, ähnlich wie sie bei C 4 beschrieben wurde. An derselben Stelle, 
wo die untere Grenze von C 4 die unter scharfem Knick abgehende quere 
Bogenlinie bildet, findet sich eine entsprechende den Oberarm nach innen 
halb umkreisende, die Achselhöhle durchquerende Linie, welche der 
oberen Grenze von D 2 + a angehört. Sie verbindet den ventralen Anteil 
dieser Grenze mit dem dorsalen Anteil derselben und beteiligt sich an 
der Bildung/ des „Aermellochs u (Figg. 6 u. 7, Taf. II). Der Bezirk Da + 3 
erleidet durch diese Linienführung eine ziemlich starke Verengerung 
zwischen seinem ventralen und dorsalen Anteil. 

Ich betrachte diese Zone als gemeinschaftlichen Bezirk D 2 + 3 aus 
folgenden Gründen: 

1 . Sie ist doppelt so breit wie die folgenden D-Bezirke. 

2 . Ich vermochte eine intersegmentale Grenzlinie innerhalb dieser 
Zone nicht aufzufinden. 

3. Nach der Zahl der weiter unten folgenden intersegmentalen 
Grenzlinien und nach Massgabe der Begrenzung des unmittelbar nach 
unten anschliessenden Segments muss letzteres als D 4 bezeichnet werden. 

Kocher 2 ) fasst gleichfalls Da und D* zusammen. Dass unterhalb 
der Hals-Rumpflinie sich zunächst D 2 vorfindet, entspricht der allgemeinen 
Annahme. Bekanntlich soll D 2 in der Achselgegend auf den Oberarm 
übergreifen und einen zungenförmig nach unten ausladenden Bezirk an 
der Innenfläche desselben versorgen. Ich verweise in dieser Beziehung 
auf meine Darstellung der Verhältnisse des Armansatzes (siehe unten). 
Nach der Präpafation von Bolk 3 ) hat das 2. Dorsalsegment übrigens 
nur einen minimalen Anteil an der Innervation des Arms. 

1) Morphol. Jahrbuch. 1898. Bd. 25. S. 490. 

2) Mitteilungen aus den Grenzgebieten usw. 1896. Bd. 1. 

3) Morphol. Jahrbuch. 1898. Bd. 26. 
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Zwischen Dg 4.3 und C4 schiebt sich am Rücken vielleicht ein 
schmales Gebiet Di ein (Fig. 2, Taf. 1), für welches dasselbe gilt, was oben 
über Cö_ 7 gesagt wurde. Auch bis zum 6. oder 8. Dorsalsegment hin¬ 
unter scheinen sich die hinteren Zweige der Trunci an der Hautinnervation 
zu beteiligen. 

D4. Die untere Grenze geht vorn in der Höhe des unteren Randes 
der 4. Rippe und über die Brustwarze hinweg; hinten erreicht sie die 
dorsale Mittellinie in der Höhe des Dornfortsatzes des 4. Brustwirbels. 
Dies entspricht der allgemeinen Annahme. Bezüglich der Darstellung 
bei Kocher (1. c.) ist zu bemerken, dass dieser die dorsale Lage der 
Rumpfsegmentc durchgehends viel zu tief zeichnet, nämlich nahezu in 
gleicher Höhe wie die ventrale. 

Man kann diese „Intermammillarlinie“ als eine ziemlich feste Grenze 
bezeichnen; sie zeigt von oben wie von unten her massige Uebcrlagerung. 

D5. Untere Grenze vorn entsprechend dem unteren Rande der 
5. Rippe, hinten am Dornfortsatz des 5. Brustwirbels. 

Die Brustwarze fällt zum Teil in den Bezirk D 4 , zum Teil in D 6 . 

D 6 . Die untere Grenze berührt vorn den unteren Rand der 6. Rippe 
und geht über den Schwertfortsatz hinweg durch den Scrobiculus cordis; 
hinten erreicht sie den Dornfortsatz des 6. Brustwirbels. Dies entspricht 
der raeistgegebenen Darstellung, nur mit der Abweichung, dass ich die 
Grenze an der dorsalen Mittellinie höher finde als sie die Autoren sonst 
angeben (8. Brustwirbel!). Ich glaube hier für mich die zutreffendere 
Darstellung in Anspruch nehmen zu dürfen; die Steilheit des Ansteigens 
der Segmente in ihrem dorsalsten Abschnitt ist eben bedeutend erheb¬ 
licher als bisher angenommen wurde. 

Diese „Xiphoidlinic“ ist von bedeutender Festigkeit, besonders in 
ihrem vorderen Abschnitt. 

D 7 . Untere Grenze vorn am unteren Rande der 7. Rippe und durch 
das Epigastrium gehend; hinten am Dornfortsats des 7. Brustwirbels. 

Dg. Untere Grenze in der ventralen Mittellinie in der Mitte zwischen 
der Spitze des Schwertfortsatzes und dem Nabel, seitlich am oberen 
Rande der 9. Rippe; hinten am Dornfortsatz des 8. Brustwirbels. 

D 9 . Untere Grenze oberhalb des Nabels, seitlich über das untere 
Ende der 11. Rippe ziehend; hinten am Dornfortsatz des 9. Brustwirbels. 

Dio- Untere Grenze vorn in der Höhe des Nabels, hinten am 
Dornfortsatz des 10. Brustwirbels. Dies entspricht im grossen und 
ganzen den Angaben von Kocher, Wichraann u. a. und der Darstel¬ 
lung bei Seiffer und Flatau, nur dass bei diesen letzteren Autoren 
die hintere Grenze am 12. Brustwirbel verzeichnet und die 11. Rippe 
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einbezogen wird. Kocher lässt die Grenze etwas unter den Nabel 
reichen und zeichnet die hintere Grenze entschieden zu tief (siehe oben). 

Du. Wenn man sich die Entfernung zwischen Nabel und Genitalien 
in 3 Teile geteilt denkt, so entspricht die untere Grenze von Du der 
Grenze zwischen oberem und mittlerem Drittel. Hinten erreicht sic den 
12 . Brustwirbel. 

Di*. ‘ Die untere Grenze liegt vorn am oberen Rande der Scham¬ 
gegend, hinten am oberen Rand des 2. Lendenwirbels. Die Angaben 
über diese Zone sind sehr divergent (vgl. die Zusammenstellung bei 
Wichraann). Im Seiffer’schen und Flatau’schen Schema ist der 
vordere Verlauf der unteren Grenze etwa so gezeichnet, wie ich ihn 
finde, während sie hinten in der Höhe des oberen Kreuzbeinrandes liegt 
und als Ursprung der hinteren Axiallinie des Beins dargestellt ist. 

Li durfte noch den Rumpfbezirken hinzuzuzählen sein, da es ebenso¬ 
wohl den Rumpf wie das Bein versorgt und noch diesseits der Axiallinie 
gelegen ist. Die Verbreitung dieses ausgedehnten Segments ist eine 
ebenso interessante wie komplizierte. Seine obere Grenze verläuft natur- 
gemäss entsprechend der unteren von Di*. Die in der ventralen Mittel¬ 
linie (Linea alba) aus der oberen Grenze nach unten abbiegende ventrale 
(distale) Grenze 1 ) verläuft abwärts bis zum oberen Ende des Skrotums, 
biegt dann in einer nach aussen und etwas nach unten gerichteten 
Wendung über dasselbe nach hinten und erreicht die innere Oberschenkel¬ 
fläche dort, wo die Leistenbeuge mit derselben zusammenstösst. Sie 
geht dann an der inneren Oberschenkelfläche gerade herunter und biegt 
etwa an der Grenze zwischen oberem und mittlerem Drittel des Ober¬ 
schenkels, genauer nach 2 / 5 des Abstandes zwischen oberstem Ende der 
inneren Schenkelfläche und Kniegelenk, spitzwinklig auf die vordere 
Oberschenkelfläche um, auf welcher sie als untere Grenze von L t schräg 
autwärts und nach aussen verläuft. Sie schlägt sich weiterhin um die 
laterale Fläche der Hüfte und gelangt schräg nach oben und innen 
ziehend zum unteren Rande des 3 . Lendenwirbels. Jene ventrale Grenz¬ 
linie, welche die obere und untere Grenze von Lj mit einander verbindet, 
bildet zugleich den Ursprung der vorderen Axiallinie des Beins. 

Die Angaben über Li divergieren ausserordentlich. Bei Seiffer 
reicht Li nicht an die Wirbelsäule heran, sondern nur bis zum seitlichen 
Teil des Gesässes und der Hüfte; die untere Grenze ist nicht gezeichnet. 
Bei Flatau findet sich an der hinteren Körperfläche überhaupt nichts 
von Lj; vorn bildet es einen Streifen, welcher bis zur Leistenbeuge 
herunterreicht. Kocher fasst Li und L* zusammen und gibt dem ge¬ 
meinschaftlichen Bezirk eine wesentlich von meinem Befund abweichende 
Lagerung. Im übrigen vgl. Wichmann. Ich habe das von mir be- 


1) Von der Ueberlagerung der ventralen Mittellinie sehe ich hier ab. 

Zftitaohr. f. klin. Htdisin. 86. Bd. H. 1 n. 2. 2 
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schriebene Gebiet mit besonderer Sorgfalt kontrolliert und halte ebenso¬ 
wohl seine Begrenzung für gesichert wie seine Identität mit der 1. Lum¬ 
balzone. 

C. Obere Extremität. 

Die Axiallinien sind oben bereits kurz beschrieben worden. 

Die vordere oder volare Axiallinie zweigt sich von der ventralen 
Mittellinie in der Höhe des Angulus Ludovici rechtwinklig ab, zieht quer 
über die Brust mit leichter bogenförmiger Krümmung zur vorderen Fläche 
der Schultergegcnd und geht sodann auf die Vorlarfläche des Oberarms 
über, um in der Mitte derselben am Arm hinunter zur Hohlhand und 
zum Mittelfinger zu ziehen, welchen sie in seiner Mittellinie bis zur 
Spitze durchläuft. 

Die hintere oder dorsale Axiallinie geht aus der dorsalen Mittel¬ 
linie in der Höhe der Vertebra prominens hervor, zieht zunächst schräg ab¬ 
wärts, wendet sich über die hintere Fläche der Schultergegend zur 
Dorsalfläche des Oberarms und geht in einem der volaren Axiallinie 
entsprechenden Verlauf gleichfalls bis zur Spitze des Mittelfingers. 

Ueber den Verlauf der Axiallinien finden sich, namentlich bezüglich 
des distalen Abschnitts derselben, widersprechende Angaben. Teils wird 
ihr Verlauf an der Hand überhaupt nicht gezeichnet, teils lässt man sie 
am 4. Finger, am Ulnarrande des Mittelfingers, am Daumen endigen. 
Sherrington zeichnet sie bis zum oberen Drittel bzw. zur oberen Hälfte 
des Unterarms. 

Ich habe mich von der Halbierung der gesamten oberen Extremität 
durch die Axiallinien auf das schärfste überzeugt und kann gerade auch 
für den Verlauf über die Mittellinie des Mittelfingers einstehen. Ich ver¬ 
weise in dieser Beziehung auch auf meine Abbildungen der Fingerbezirke 
(Figg. 39—42 meiner Strukturarbeit). 

Sehr interessant gestaltet sich der Ansatz der Armsegmente an 
die Rumpfsegmente (Figg. 6 und 7 , Taf. II). An dem Uebergang der Schulter 
zum Oberarm findet sich eine quer den Oberarm umkreisende Linie, 
welche aus zwei gegeneinander abgesetzten gebogenen Hälften besteht. 
Der eine dieser beiden Bogen geht von der volaren zur dorsalen Axial¬ 
linie um die Aussenfläche, der andere, etwas kürzere, um die Innen¬ 
fläche herum, die Konvexität nach dem Rumpf hin, d. h. proximalwärts 
gerichtet. Der Punkt, an welchem der äussere und innere Bogen in der 
vorderen Axiallinie Zusammentreffen, liegt dort, wo der untere Rand des 
grossen Brustmuskels an den vorderen Rand des Deltamuskels herantritt. 
Der Treffpunkt der beiden Bogenlinien in der hinteren Axiallinie ist in 
dem schmalen Raum zwischen dem langen Trizepskopf und dem hinteren 
Rande des Deltamuskels, in der Höhe, wo der letztere das obere Ende 
des äusseren Trizepskopfes bedeckt, gelegen. Die innere Bogenlinie hat 
ihre höchste Erhebung in dem oberen Abschluss der Achselhöhle, die 
äussere in der entsprechenden Höhe der Aussenseito des Oberarms. 
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Die Stellen der höchsten Erhebung der Bogenlinien sind zugleich die 
Endpunkte der segraentalen Mittellinien (siehe oben). Letztere verlaufen 
an der oberen Extremität nahezu (nicht überall genau) entsprechend dem 
Radial- und Ulnarrand des Arms. Die radiale segmentale Mittellinie 
endigt also proximalwärts an dem lateralen Rande des Oberarms dort, 
wo der äussere Querbogen das Schlussstück seiner Krümmung zeigt, die 
ulnare Mittellinie in der Mitte des oberen Abschlusses der Achselhöhle 
an der entsprechenden Stelle des inneren Querbogens. 

Die Fig. 6 und 7 , Taf. II, bringen diese Verhältnisse zur Anschauung. 

Jedes der beiden den Axiallinien anliegenden Segmente des Oberarms, 
das radialwärts gelegene (präaxiale) wie das ulnarwärts gelegene (post¬ 
axiale) schliesst somit nach oben mit einer Bogenlinie ab, welche seine 
proximale Begrenzung darstellt, und ist durch eine segmentale Mittellinie 
in zwei symmetrische Hälften geteilt. Die Mittellinie endigt proximal 
dort, wo der aufsteigende Teil des Bogens in den absteigenden Teil 
übergeht. 

Die beiden den Arm umkreisenden Bogenlinien stellen in ihrer Ge¬ 
samtheit die Oeffnung dar, an welcher die Armsegmente an die Rumpf¬ 
segmente ansetzen (Wichmann’s Aermelloch). 

Die spinalen Wurzelbezirke, welche die obere Extremität versorgen, 
sind: Cg-g und Dj. 

Durch die Längsteilung des Armes und der Hand seitens der Axial¬ 
linien entstehen zwei lange Bezirke, ein radial (präaxial, kranial) und ein 
ulnar (postaxial, kaudal) gelegener. Der erstere setzt sich mittels der 
beschriebenen queren Bogenlinien an C*, der letztere an D 2+ s an. Ich finde 
den erstgenannten langen Bezirk in drei Abschnitte geteilt, nämlich durch 
eine Trennungslinie, welche vom Ellbogengelenk aufwärts und eine zweite, 
welche vom Handgelenk aufwärts zieht. Beim zweiten, dem ulnar ge¬ 
legenen Bezirk habe ich mich von dem Vorhandensein einer interseg- 
mentalcn Grenze in der Höhe des Ellbogengelenks nicht überzeugen 
können. In der Abbildung sind diese Linien gebrochen angegeben, weil 
die durch sie dargestellten Grenzen von geringer Festigkeit sind. Es 
finden starke Ueberlagerungen in beiden Richtungen statt. Trotzdem 
dokumentieren sich die Linien bei den von mir angewendeten Methoden 
als intersegmentale Grenzen und zwar die nach dem Handgelenk kon¬ 
vergierenden schärfer und sicherer als die vom Oberarm nach dem Ell¬ 
bogengelenk ziehende. 

Ich nehme, in Uebcreinstimraung mit den Erfahrungen und Angaben 
der Autoren an, dass der radiale (präaxiale) gesamte Längsbezirk den 
Segmenten C5—C7 angehört und teile mit Rücksicht auf die hinreichend 
deutliche Vorderarra-Handgelenkgrenze den von der Schulter-Armgrenze 
bis zur Handgelenkgrenze reichenden Bezirk den Segmenten C5 und C 6 , 
den radialen Handbezirk C7 zu. Wahrscheinlich wird €5 gegen Co durch 
die schräge Oberarm-Eljbogengrenze abgesetzt, was jedoch mit Vorbehalt 

2 * 
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zu sagen ist. Immerhin befinde ich mich bezüglich dieser Annahme in 
Uebereinstiramung mit Wichmann, Seiffer, Flatau, Bolk. Letzterer 
fand bei seinen Präparationen das Dermatom von Cg an der Dorsal- 
lläche auf den Oberarm beschränkt, während an der Volarfläche der 
Unterarm in geringer Ausdehnung mitbestrichen war. Sherrington gibt 
beim Affen der Zone eine zungenförmige Fortsetzung auf die Gegend 
des Supinator longus bis zur Hälfte des Unterarms. Thorburn lässt 
Cg bis zum Handgelenk gehen, Kocher bis auf den Daumenballen. 

Cg wird verschieden dargestellt. Sherrington lässt es bis zum 
radialen Rande der Grundphalanx des Zeigefingers reichen. Nach Bolk 
schliesst es sich in der Höhe des Ellbogengelenks an Cg an und „sitzt 
wie eine Schiene dem radialen Rande des Vorderarmes auf, dabei mehr 
die ventrale als die dorsale Fläche überdeckend. Um den radialen Rand 
der Hand herum überdeckt es weiter distal ebenso die dorsale und die 
ventrale Fläche der Hand teilweise“. An der Innervation der radialen 
Hälfte der Hand beteiligt sich nach diesem Autor Cg in Gemeinschaft 
mit Cg. Eine präparatorische Abgrenzung der metameren Bezirke war 
hier unausführbar. Bolk lässt deshalb Cg mit Cg bis zu den Finger¬ 
spitzen reichen. Auch bei Allen Starr, Thorburn, Kocher reicht 
C ß bis zum distalen Ende der Extremität. Die Schemata von Seiffer 
und Flatau schliessen sich diesen Annahmen, letzterer speziell den 
Bolk’schen Angaben an. Sherrington nimmt ein dreifaches Ueber- 
lagern an der Hand an. 

Wenn ich Cg an der schrägen Unterarm-Handgelenklinie endigen lasse, 
so bin ich mir wohl bewusst, dass ich hierfür kein anderes Moment anführen 
kann, als eben das Vorhandensein einer intersegmentalcn Grenzlinie an dieser 
Stelle. Im übrigen ist die Ueberlagerung hier eine weitgehende, so dass 
auch ich annehmen möchte, dass ebenso wohl ein erheblicher Teil der 
Hand von Cg, wie ein Teil des Unterarms von Cg mitversorgt wird. 

Das Dermatom von Cg besteht nach Bolk aus zwei getrennten 
Anteilen, einem dorsalen und einem volaren. Der dorsale, welcher 
Vorderarm und Hand überstreicht, liegt am Vorderarm der Axiallinie an, 
ohne den Radialrand des Arms zu erreichen (im Flatau’schen Schema 
gezeichnet); der volare Anteil beteiligt sich erst weiter distalwärts, nach 
der Hand zu an der Innervation. Die auf die Hand entfallenden Ab¬ 
schnitte von Cg lassen sich sowohl volar- wie dorsalwärts nicht von Cg 
trennen, wie oben bereits bemerkt. Um die Finger herum hängen die 
beiden getrennten Anteile von Cg miteinander zusammen. 

Allen Starr, Thorburn und in ähnlicher Weise Kocher nehmen 
an, dass Cg (ähnlich übrigens auch C 8 sowie Cg) aus zwei getrennten 
längsstreifigen schmalen Bändern besteht, welche je an der Volar- und 
Dorsalfläche den Arm von der Schulter bis zu den Fingern durchziehen. 
Nach Sherrington reicht das Handgebiet von C 7 dorsal- wie volarwärts 
bis zum Ringfinger. 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Die Topographie der spinalen Sensibilitätsbezirke der Haut. 


21 


Ueber die Abgrenzung von C 7 gegen C« habe ich mich bereits ge- 
äussert. An der Hand reicht C 7 bis zur dorsalen und volaren Axiallinie, 
welche an der Mittelhand eine nur massige und am Mittelfinger eine sehr 
geringe Ueberlagerung zeigt. 

Auch ßolk lässt die Mittellinie der Hand durch das 7. Dermatom 
nicht überschreiten. Er verlegt die Grenze zwischen C 7 und Cg in die 
Mitte des Handrückens. Auch wird am Mittelfinger die ulnare Seite 
nicht erreicht. Er lässt nur eine minimale Beteiligung von C 8 an der 
Innervation der radialen Hälfte des Handrückens zu. Dagegen ist an 
der Palmarfläche distal vom Handgelenk keine Grenzbestimmung mehr 
möglich. Bolk glaubt daher, dass die Innervation der Fingerbeeren in 
höherem Grade eine Mischung aus mehreren Segmentbezügen darstellt 
als die der dorsalen Fingerflächen [plurispinal, sicherlich bispinal, viel¬ 
leicht trispinal 1 )]. 

Ich halte es nicht für wahrscheinlich, dass die segmentäre Inner¬ 
vation der Palmarfläche der Hand eine andre ist als diejenige der Dor¬ 
salfläche. Das vollständig gleichmässige Verhalten beider Flächen be¬ 
züglich der Abgrenzung der hyperalgetischen Felder (siehe meine Struktur¬ 
arbeit Figg. 39—42) lässt erkennen, dass es sich um symmetrische 
Hälften zusammengehöriger Segmente handelt, deren segmentale Mittellinie 
an den Rändern der Finger entlang zur Mittelfingerspitze verläuft. 

Das ulnarwärts von der Axiallinie gelegene Längsgebiet der 
Extremität (postaxial) muss von Cg und Di versorgt sein. 

Bezüglich Cg gibt Bolk an, dass es wie C 7 aus einem getrennten 
dorsalen und volaren Anteil bestehe, welche beide sich am distalen Ab¬ 
schnitt der Extremität vorfinden, unweit des Handgelenks beginnend. 
Beide Anteile innervieren die dorsale und palmare Fläche der Hand, an 
der letzteren in weitgehender Verflechtung mit C 7 (siehe oben), an der 
ersteren nur die ulnare Hälfte, nicht über den Mittelfinger hinaus, in 
Gemeinschaft mit C 9 . Vom Unterarm wird jedenfalls nur ein sehr 
kleiner distaler Abschnitt von C 8 versorgt. 

Dieser Befund ist geeignet meine Annahme zu stützen, dass Cg die 
ulnare Hälfte der Hand versorgt und am Unterarm der schrägen Unter-, 
arm-Handgelenklinie entsprechend endigt. 

Für Di bleibt hiernach der gesamte Rest der ulnaren Längshälfte 
des Arms. Auch nach Bolk verbreitet sich Di über Oberarm und 
Unterarm; an der Volarfläche geht Di sogar auf den Rumpf über. Wie 
schon bemerkt, lässt Bolk dieses Segment sich auch an der Versorgung 
der ulnaren Hälfte der Hand, Dorsal- wie Volarfläche, beteiligen. „Das 
ganze Dermatom sitzt wie eine Schiene dem ulnaren Rande des Vorder¬ 
arms auf sowie das sechste Dermatom dem Radialrande des Vorderarms, 
das fünfte jenem des Oberarms“. Dass Di den ulnarwärts von den 


1) Vgl. hierzu meine Bemerkungen in der Strukturarbeit S. 374. 
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Axiallinien gelegenen Armteil bekleidet, entspricht der meist vertretenen 
Ansicht, nur dass einige Autoren am Oberarm ein Gebiet für D» 
reservieren. 

Die schräge Ellbogen-Oberarmlinie, welche radialwärts vorhanden 
ist, vermochte ich auf der ulnaren Seite nicht sicher nachzuweisen. Ich 
glaubte anfänglich ein symmetrisches Verhalten zu konstatieren, über¬ 
zeugte mich aber durch wiederholte Nachprüfungen, dass eine irgendwie 
konstante Grenzlinie ulnarwärts nicht besteht. Auch dies spricht dafür, 
dass Di sich über dßn Unter- und Oberarm verbreitet. Das Gebiet 
endigt proximal an der queren Bogenlinie, welche durch die Achselhöhle 
geht, und wird durch jene von D 2 + 3 getrennt. 

Ara Arraansatz findet eine sehr ausgesprochene Ueberlagerung statt, 
welche namentlich in der Richtung von den Rumpf- zu den Armseg¬ 
menten interessant ist. Dieselbe betrifft so gut wie garnicht die Axial¬ 
linien selbst. Die Form, in welcher sich die Ueberlagerung dokumen¬ 
tiert, wird durch die Figg. 8 und 9 , Taf. III, veranschaulicht. 

C4 greift bei Ausbreitung der Hyperalgesie mit arkadenförmig be¬ 
grenzten Bezirken, welche ja nach dem Grade der Hyperalgesie mehr 
oder weniger weit Vordringen, auf C5 über; D 2 + 3 in analoger Art auf 
Dl Bei grösserer Ausdehnung erscheinen diese übergreifenden Bezirke 
zungenförmig; den segmentalen Mittellinien entsprechend zeigen sie einen 
kleinen Einschnitt. Sie halten sich, was bemerkenswert ist, stets an die 
Axiallinien, welche sie nicht überschreiten. Auch dicht oberhalb des 
Armansatzes werden die Axiallinien, sowohl die vordere wie die hintere, 
durch die Hyperalgesie von C 4 oder D 2 + 3 nur sehr wenig überschritten. 

Hierdurch erklären sich die oben erwähnten Differenzen in den An¬ 
gaben der Autoren über die Gestaltung der Hals-Rumpfgrenze am Arm¬ 
ansatz. Die zungenförmigen Fortsätze am Deltamuskel und an der 
inneren Fläche des Oberarms von der Achselhöhle aus am Arm herunter 
sind offenbar identisch mit diesen Ueberlagerungsgebieten. Es existiert 
somit am Oberarm im Bereich von C5 eine gleichzeitig von C 4 und im 
Bereich von Di eine gleichzeitig von D 2 + 3 (bzw. D 2 ) innervierte Zone, 
wie andrerseits C5 und Di auch auf den Rumpf übergreifen, sobald eine 
sehr starke Hyperalgesie erzeugt wird. 

Das hier nachgewiesene Uebereinandergreifen mittels entgegenge- 
stellter Bogenlinien ist ganz analog der bogenförmigen Ueberlagerung 
benachbarter Spinalbezirke, wie ich sie oben und in meiner Strukturarbeit 
beschrieben habe. 

D. Untere Extremitäten. 

Die Axiallinien haben an den unteren Extremitäten einen wesentlich 
komplizierteren Verlauf, die Spinalfelder eine wesentlich kompliziertere 
Anordnung als an den Armen. 

Die vordere Axiallinie geht aus der ventralen Mittellinie in 
folgender Art hervor: Sic entspringt dicht über der Symphyse, umzieht 
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in leichtem Bogen den oberen Teil des Skrotums, schlägt sich auf dem¬ 
selben nach hinten, gelangt so zum obersten Ende der inneren Ober¬ 
schenkelfläche, und setzt an dieser, der hinteren Oberschenkelfläche 
etwas näher gelegen als der vorderen, ihren Weg grade abwärts fort. 
Nachdem sie zwei Fünftel des Abstandes zwischen oberstem Ende der 
inneren Oberschenkelfläche und Kniekehle durchraessen hat, wendet sie 
sich steil schräg abwärts und nach hinten ziehend der hinteren Ober¬ 
schenkelfläche zu, bis sie etwa zum 3 . Viertel der Breite derselben ge¬ 
langt ist. Sodann geht sie wieder ziemlich gerade abwärts über die 
Kniekehle hinweg, wo sie 2 / 7 der Breite der hinterem Fläche vom 
inneren Rande des Knies entfernt liegt. Nunmehr geht sie in einem 
zunächst nach aussen konkaven, dann nach aussen konvexen Bogen zur 
Wade. An der inneren Hälfte der Wade herabziehend wendet sich die 
Linie schliesslich mit einer leichten Biegung dem Malleolus int. zu, geht 
hinter diesem zum inneren Rande der Ferse und über diesen hinweg 
zur Fusssohle, wo sie gradlinig die grosse Zehe erreicht und dicht 
neben dem der 2. Zehe zugewendeten Rande derselben zur Zehenspitze 
verläuft. 

Die hintere Axiallinie verlässt die dorsale Mittellinie in der Höhe 
des oberen Kreuzbeinrandes, geht eine kurze Strecke nahezu horizontal, 
biegt sich dann nach unten und aussen und beschreibt einen weit aus¬ 
holenden Bogen um den äusseren Gesässteil, gelangt lateral von dem 
äusseren Ende der Gesässfurche nach unten und ein wenig nach innen 
ziehend zur hinteren Oberschenkelfläche, an welcher sie nicht weit von 
dem äusseren Rande derselben entfernt hinunter läuft, wobei sie ent¬ 
sprechend dem Abgänge der intersegmentalen Grenzlinien L34 einen 
Knick zeigt. Sie passiert die Kniekehle unweit ihres äusseren Randes 
( x / 5 der Breite der hinteren Fläche von ihm entfernt) und biegt dann 
am oberen Teil des Unterschenkels nach aussen und unten ab, durch¬ 
läuft schräg abwärts und nach vorn gerichtet die äussere Fläche der 
Wade und gelangt so auf die vordere Unterschenkelfläche. Hier zieht 
sie in einem flach nach aussen konvexen Bogen abwärts, wobei sie dicht 
nach aussen von der vorderen Schienbeinkante zu liegen kommt, über¬ 
schreitet im Verlauf der Sehne des Extensor hallucis den Fussrücken 
gegen die grosse Zehe hin, auf welcher sie, dicht neben dem der 2. Zehe 
zugewandten Rande die Spitze erreicht, um sich mit der vorderen Axial¬ 
linie zu vereinigen. 

Jede der beiden Axiallinien beschreibt somit eine lang hingestreckte 
Halbspirale um das Bein, die vordere von vorn nach hinten, die hintere 
von hinten nach vorn, beide wenn auch nicht gerade parallel, so doch 
gleich laufend. Die vordere gelangt wie am Arm zur Beugefläche, die 
hintere schliesslich zur Streckfläche. 

Im grossen und ganzen entspricht der Verlauf der Axiallinien nach 
meinen Befunden den Angaben der Autoren. Jedoch habe ich denselben 
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mit grösserer Genauigkeit feststellen und verzeichnen können als es die 
bisher vorliegenden Mitteilungen tun. 

So z. B. was den Ursprung und die oberste Strecke der vorderen 
Axiallinie, ferner die Art und den Ort ihrer Biegungen und ihren End¬ 
verlauf am Fuss und der grossen Zehe betrifft; desgleichen bezüglich 
der Einzelheiten des Verlaufs der hinteren Axiallinie und ihrer Endigung 
am distalen Abschnitt der Extremität. Seiffer lässt die vordere Axial- 
iinie in der Gegend des inneren Knöchels endigen, die hintere am 
inneren Rand des Zehenballens. Flatau zeichnet beide Linien nur un¬ 
gefähr bis zur halben Höhe des Unterschenkels. Aehnlich Wich mann. 
Der Verlauf auf der grossen Zehe ist bisher nicht festgestellt worden. 
Vielmehr wird angenommen, dass die Axiallinie sich um den inneren 
Fussrand (Malleolus int. oder Grosszehen ballen) herumschlägt, aber 
nicht über die Zehen geht, so dass der Fuss lateral von der Axiallinie 
liegt (Sherrington). Auch das distale Ende der Hand mit den Fingern 
soll nach Sherrington ungefähr halbwegs zwischen der dorsalen und 
volaren Axiallinie liegen, wie das Fussende mit den Zehen, also ent¬ 
sprechend den „mid-lateral lines“ des Rumpfes d. h. den beiden Seiten¬ 
linien des Rumpfes. Ich muss dies bestreiten. Die Axiallinie der oberen 
Extremität geht über den Mittelfinger, der unteren Extremität über die 
grosse Zehe. Gerade die über letztere verlaufende Axiallinie ist, was 
sich besonders für die an der Streckseite gelegene (hintere) erweisen 
lässt, von ausgesprochener Schärfe, so dass sie der Ueberlagerung durch 
hyperalgetische Felder einen grossen Widerstand entgegensetzt (vgl. die 
Zehengebiete in meiner Strukturarbeit, Fig. 45 nebst Text). Das gleiche 
gilt von der über den Mittelfinger verlaufenden Axiallinie. 

Die Axiallinien der unteren Extremität sind im ganzen schärfer als 
die der oberen. 

Die vordere Axiallinie entspricht der volaren Axiallinie des Arms 
die hintere der dorsalen. Die vordere bleibt von vorn herein ihrem 
Charakter treu, indem sie sich an die Beugefläche hält, während die 
hintere am Oberschenkel gleichfalls die Beugefläche bestreicht, weil die 
Sakralbezirke nicht hinreichend in die Breite entwickelt sind, um die 
Axiallinie auf die vordere Seite des Oberschenkels zu drängen. Es be¬ 
steht ein sehr ungleiches Verhältnis der beiderseitigen unmittelbar an die 
hintere Axiallinie in ihrem proximalen Abschnitt anstossenden Bezirke: 
auf der kranialen Seite die mächtig in die Breite entwickelten 1 * und Lg 
auf der kaudalen nur das schmale und lange S*. 

Die Segmente der unteren Extremität beginnen mit Lg, welches sich 
an L| (siehe oben) nach unten ansetzt. Die untere Grenze entspricht 
in ihrer ersten Strecke der hinteren Axiallinie, geht also in der 
Höhe des oberen Kreuzbeinrandes aus der dorsalen Mittellinie hervor. 

Hier befinde ich mich nicht in Uebereinstimmung mit der üblichen 
Darstellung, nach welcher die hintere Axiallinie auf ihrem ersten Wege 
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mit der unteren Grenze von Dig zusammenfällt (Seiffer, Flatau u. a.) 
und die Lumbalbezirkc überhaupt nicht an die dorsale Mittellinie an- 
stossen (vgl. das oben bei Li gesagte). Nach einigen Autoren soll Lg 
mit Li ein gemeinschaftliches Gebiet haben. Heber die sonstigen Angaben 
vgl. Wichmann. 

Ich finde eine in der Höhe der Gesässfalte von der hinteren Axial¬ 
linie sich abzweigende intersegmentale Grenze, welche schräg nach unten 
und aussen verläuft, sich um die äussere Fläche nach der vorderen 
herumschlägt und ihren schräg absteigenden, leicht geschwungenen Ver¬ 
lauf fortsetzend zum innern Rande des Kniegelenks gelangt; hier windet 
sic sich wieder zur hinteren Fläche des Beins zurück, bildet einen ziem¬ 
lich scharfen Bogen aufwärts und mündet kurz in die vordere Axillar¬ 
linie ein. Nach ihrer Lage und den weiter folgenden Grenzlinienermitte¬ 
lungen muss ich diese sehr präzis herauszuschälende Linie als untere 
Grenze von Lg ansprechen. 

Lg hat hiernach eine grosse Ausdehnung und eine interessante Ver¬ 
breitung. Es beginnt schmal, um absteigend zu grosser Breite anzu¬ 
wachsen, und endet wieder stark verjüngt. In seinem Verlauf windet 
es. sich von der dorsalen Mittellinie um den Oberschenkel nach vorn 
und schliesslich wieder nach hinten. Indem es von der dorsalen bis zur 
ventralen Mittellinie reicht, ist es homolog Li und den Rumpfzonen. 

L$ hat keinen Anschluss mehr an die dorsale Mittellinie des 
Rumpfs, sondern lehnt sich an die Axiallinie des Beins an. Die untere 
Grenze geht aus der hinteren Axiallinie steil abwärts und nach aussen 
verlaufend hervor; sie setzt die Richtung der Axiallinie, welche oberhalb 
des Abgangs dieser Grenzlinie einen Knick zeigt, fort, während erstere 
leicht nach hinten ausbiegt, schlägt sich um die Aussenfläche des Ober¬ 
schenkels dicht über dem Knie nach vorn und zieht, weniger steil, in 
saufter bogenförmiger Krümmung unter dem Knie über die vordere Fläche 
des Unterschenkels nach dessen medialem Rande, um dort in scharfer 
aufwärts gerichteter Biegung auf die hintere Fläche zu treten und in die 
vordere Axiallinie einzumünden. Wir sehen hier wieder die starke Ver¬ 
jüngung des spinalen Feldes an seinem distalen Ende und den nach 
oben umkehrenden, Ansa-artigen Verlauf der Grenze, noch mehr ausge¬ 
prägt als bei Lg. 

Im ist von erheblich geringerer Ausdehnung als Lg. Dass es sich 
tatsächlich um L3 handelt, kann nicht zweifelhaft sein, zumal seine Lage, 
annähernd derjenigen entspricht, welche nach den ungefähren Angaben 
einiger Autoren diesem Segment zugewiesen wird (vgl. die Schemata von 
Seiffer und Flatau und die Angaben bei Wichmann). 

L* hat eine im Vergleich zu den vorbesprochenen Feldern ganz ab¬ 
weichende Gestaltung. Es legt sich breit an die hintere Axiallinie an, 
erreicht aber die vordere Axiallinie nicht. Als untere Grenze des Ge¬ 
biets ist eine intersegmentale Grenzlinie anzusprechen, welche aus der 
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Axiallinie in der Höhe des Fussgelenks entspringt, steil aufwärts und 
zum medialen Unterschenkelrande verläuft, sich um diesen herumschlägt 
und an der hinteren Fläche in die oben beschriebene Ansa-förmige 
untere Grenze von L s einmündet. 

Bezüglich der sehr auseinandergehenden Angaben in der Literatur 
vgl. Wich mann. Die Darstellung welche dieser Autor von L 4 gibt, so¬ 
wie diejenige, welche sich bei Sei ff er und Flatau findet, deckt sich im 
groben mit der meinigen. 

L5 liegt in der Verlängerung von L 4 der Axiallinie medialwärts an. 
Es nimmt den Raum zwischen hinterer und vorderer Axiallinie ein, 
reicht distalwärts bis zur Vereinigung dieser beiden Linien an der Spitze 
der grossen Zehe und wird proximal durch die vorher beschriebene 
untere Grenze von L 4 begrenzt. Es sitzt der inneren Fläche des Unter¬ 
schenkels als ein langer schmaler, von oben hinten nach unten vorn 
ziehender Streifen auf und bekleidet die innere Fläche des Fusses nebst 
einem medialen Anteil des Fussrückens und der Fusssohle (Fig. II, Taf.III). 

Ich muss den eben beschriebenen Bezirk als auffassen, wenn er 
auch dem, was von den sehr divergierenden Autoren als L5 bezeichnet 
wird, wenig entspricht. Dass L5 an der Aussenseite des Fusses und 
Unterschenkels gelegen sei (siehe Wichmann), halte ich nicht für wahr¬ 
scheinlich. Die zwischen L 4 und L 5 von mir aufgefundene intersegmen- 
tale Grenzlinie ist sehr scharf ausgeprägt; ich kann daher nicht an¬ 
nehmen, dass das von mir als L5 bezeichnete Gebiet etwa L 4 mitan- 
gehört. Die Lage der Axiallinie sowie der Umstand, dass die nunmehr 
zu besprechenden Felder sicherlich als sakrale anzusprechen sind, 
lassen für L5 kein anderes Gebiet zu als das von mir beschriebene. 

Die sakralen Gebiete werden am besten in umgekehrter Reihen¬ 
folge, mit 85 beginnend, beschrieben. 

An dem medialen Teil des Gesässes lassen sich Gebiete umgrenzen, 
wie ich sie als 85 und S 4 gezeichnet habe. Ihre Läge stimmt mit den bis¬ 
herigen Angaben ziemlich überein. Zwischen 85, S 4 und 83 finden umfang¬ 
reiche Ueberlagerungen statt, welche in Fig. 10 , Taf. III dargestellt sind. 
Man sieht wie die hyperalgetischen Felder sich gegenseitig verschieben. 
Bezüglich des näheren vgl. die Erklärung der Figur. Aus der Abbil¬ 
dung geht hervor, dass die Umgrenzung von S5 bzw. S 4 nicht einfach 
ein Halboval ist, sondern eine sanfte Einbiegung zeigt (entfernt ähnlich 
der Zeichnung von Kocher) und dass die Grenze an der unteren 
medialen Partie der Hinterbacke sich nach oben und innen gegen die 
Crena ani zurückwendet. Die Analgegend scheint sowohl S5 wie S 4 
anzugehören; letzteres Gebiet greift auch auf das Perineum über. 

S». Die laterale Grenzlinie geht aus der dorsalen Mittellinie im 
oberen Teil des Kreuzbeins hervor, verläuft nach unten und aussen ge¬ 
krümmt über das Gesäss und die Gesässfalte und sodann an der hinteren 
Oberschcnkclfläche gerade herunter, bis sie etwa an der Grenze des 
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mittleren und unteren Drittels des Oberschenkels auf die vordere Axial¬ 
linie stösst, in welche sie spitzwinklig einmündet. 

Sa versorgt somit einen medialen Anteil der Gesässbacke, einen 
Streifen der medialen hinteren Oberschenkelfläche, Perineum, die Geni¬ 
talien bis zu jenem Punkt, wo die vordere Axiallinie aus der ventralen 
Mittellinie hervorgeht („Reithoscn-Anästhcsie“), Diese Umgrenzung ent¬ 
spricht in befriedigender Weise den bisherigen Kenntnissen über S 3 
(Fig. 14, Taf. III). 

Sa ist der längste aller Beinbezirke; es durchzieht die gesamte 
Unterextremität bis zu ihrem distalen Ende. Am Gesäss setzt sich S* 
lateral an Ss an und wird nach aussen von der hinteren Axiallinie be¬ 
grenzt. Ebenso in den oberen zwei Dritteln des Oberschenkels. Weiter 
nach unten füllt Sa den Raum zwischen den beiden Axiallinien aus. Am 
obersten Teil der Wadengegend zweigt aus der hinteren Axiallinie, dicht 
unterhalb des Knicks, mit welchem dieselbe hier die Richtung nach vorn 
und aussen einschlägt, eine Grenzlinie ab, welche mit leichter Bogen¬ 
bildung abwärts verläuft, sich hinter dem Malleolus externus auf den 
Fussrücken schlägt und an dem Spalt zwischen 4. und 5. Zehe 
endigt. Zwischen dieser Linie und der vorderen Axiallinie bleibt an der 
hinteren Unterschenkelfläche ein langes schmales Feld, welches die Fort¬ 
setzung von Sa ist. Es nimmt einen mittleren Streifen der hinteren 
Unterschenkelfläche ein, zwischen den eben genannten nahezu parallel 
verlaufenden Grenzlinien. Sa setzt sich dann über die Ferse hinweg 
zur Fusssohle fort (Fig. 13, Taf. III). Es wird hier medialwärts durch eine 
intersegmentale Grenzlinie begrenzt, welche aus der vorderen Axiallinie 
hinter dem Malleolus int. hervorgeht und schräg über die Ferse hinweg 
zum Spalt zwischen 4. und 5. Zehe zieht (also eine der vorher be¬ 
schriebenen Fussrückenlinie analoge Lagerung hat). 

Sa liegt somit am Fuss zwischen dieser und der mit ihr korrespon¬ 
dierenden Fussrückenlinie. Es bekleidet am Fuss einen lateralen Anteil 
der Fusssohle, den äusseren Fussrand und einen lateralen Streifen des 
Fussrüekens bis zur Grenze zwischen 4. und 5. Zehe und endigt hier 
stark veijüngt. 

Die Darstellungen der Autoren von Sa gehen auseinander. Mein 
Gebiet zeigt in den Grundzügen mit den Angaben von Wich mann 
Uebercinstimmung. Die von mir angegebene Abgrenzung am Fuss halte 
ich für ganz sicher. Die intersegmentalen Grenzlinien, welche dorsal 
wie plantar zum Spalt zwischen 5. und 4. Zehe hinführen, sind ausser¬ 
ordentlich scharf und bestimmt. 

Si. Die oben beschriebene intersegmentale Grenzlinie, welche am 
oberen Teile des Unterschenkels hinten von der hinteren Axiallinie ab¬ 
zweigt und am Fussrücken zwischen 4. und 5. Zehe endigt, bildet zu¬ 
gleich die Grenzlinie von Si. Das Feld, welches durch die 'Abspaltung 
dieser Grenze aus der Axiallinie zwischen beiden Linien gebildet wird, 
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kann nur Si sein. Es bekleidet als langer Streifen die äussere, hintere 
äussere und vordere äussere Fläche des Unterschenkels und schlägt sich 
nach vorn auf den Fussrücken, dessen mittleres Gebiet von der Sehne 
des Extensor hallucis bis zum 4. Metatarsus einschliesslich es. versorgt 
(Fig. 12, Taf. III). 

Durch die Abspaltung der korrespondierenden Grenzlinie der Fuss- 
sohle von der vorderen Axiallinic (hinter dem Condylus int:) wird 
zwischen beiden Linien ein Feld gebildet, welches einen Teil der Fusssohle 
und ein wenig die Ferse bekleidet (Fig. 13, Taf. III). Man muss dieses Feld 
gleichfalls Si zuweisen, nicht nur, weil ein anderes Segment nicht mehr 
in Betracht kommt, sondern vor allem wegen der mit dem soeben be¬ 
schriebenen Si korrespondierenden Umgrenzungsverhältnisse. 

Si ist somit ein in einen dorsalen und ventralen Anteil gespal¬ 
tener Bezirk, der einzige dieser Art, welchen ich aufgefunden habe. Das 
Vorkommen solcher Spaltungen ist für andere Bezirke verschiedentlich 
behauptet worden und ist nach dem Typus der segmentären Projektion 
sehr wahrscheinlich. 

Auch Flatau zeichnet Si gespalten. Dass Si sowohl am Fuss¬ 
rücken wie an der Fusssohle zu finden ist, wird auch durch anatomische 
Gründe wahrscheinlich gemacht. Vgl. bezüglich der Meinungsdifferenzen 
Wichmann. 

Infolge der Spaltung von Si wird S* am Fuss beiderseits von Si 
eingerahmt. 

Das Vorhandensein der Spaltung wird übrigens auch durch folgenden 
Versuch wahrscheinlich gemacht: Wenn man am Fussrücken im Gebiet 
von Si (proximal von der mittleren Zehe) eine schmerzhafte Klemme 
anbringt, so entsteht nicht bloss am Fussrücken, sondern auch in dem 
dreieckigen Si-Bczirk der Fusssohle eine inselförmige Hyperalgesie. Der 
Versuch gelingt in der Richtung von der Fusssohle zum Fussrücken in 
derselben Weise. Die Hyperalgesie ist erheblich geringer als in dem 
unmittelbar gereizten Bezirk; auch bedarf es einer starken Klemmwirkung, 
um den Versuch gelingen zu machen. 

Das wirkliche Ausmass der Beinbezirke geht aus den Abbildungen 15 
und 16, Taf. IV, hervor, welche die flächenhafte Projektion derselben zur 
Darstellung bringen. Sie zeigen die wahre perspektivisch nicht beeinflusste 
Form der spinalen Zonen. Die Ausdehnung der letzteren erscheint zum 
Teil grösser als in den körperlich projizierten Abbildungen. So gewinnt 
man erst jetzt eine Uebersicht über S 3 . Die gewaltige Ausdehnung 
von L 2 und L 4 tritt klar hervor. Man erkennt den gleichsinnigen Ver¬ 
lauf der beiden Axiallinien, welche, nachdem die eine von vorn, die 
andere von hinten her zur hinteren Fläche des Beins gelangt sind, an 
diesem parallel hinunter bis zum Fuss verlaufen. Auch der Knick nach 
aussen in der Höhe des Knies wird von beiden gleichsinnig und gleich- 
massig ausgeführt. Das Lageverhältnis der Bezirko zu den Axiallinien 
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tritt deutlicher zu Tage als in den körperlichen Abbildungen. Ebenso 
das gegenseitige Verhältnis der verschiedenen L-Bezirke und der Ursprung 
der Lg—L 4 aus der hinteren Axiallinie sowie der zierliche Ansatz von 
Lg und Ls an der vorderen Axiallinie. 

Figur 2. 

Obere Extremität. 

Vordere Axiallinie. Hintere Axiallinie. 

Kranial Kaudal Kaudal Kranial 



Figur 3. 

Untere Extremität. 

Vordere Axiallinie. Hintere Axiallinie. 

Kranial Kaudal Kaudal Kranial 



Während an der oberen Extremität das Lageverhältnis der Spinalbezirke 
zur vorderen und hinteren Axiallinie ein gleichartiges ist, zeigt sich am 
Bein ein Unterschied insofern, als hier die Zonen Li und Ss nur mit 
der vorderen, aber nicht mit der hinteren Axiallinie in Berührung treten. 
Ferner tritt L 4 wohl an die hintere, aber nicht an die vordere Axiallinie. 
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Eine dem „Aermelloch“ analoge Bildung gibt es am Bein nicht. Eine 
Spaltung des Spinalbezirks wie bei Si findet sich am Arm nicht. Die 
Gestaltung der Fussbezirke ist eine wesentlich andere als die der Hand¬ 
bezirke. 

Eine schematische Uebersicht über die Beziehungen der spinalen 
Hautterritorien zu den Axiallinien gewähren die umstehenden Abbildungen 2 
und 3. Man findet den Sherrington’schen Hinweis, dass kranial- 
wärts von den Axiallinien mehr Spinalzonen liegen als kaudalwärts, so¬ 
wohl an der oberen wie an der unteren Extremität bestätigt. Die An¬ 
ordnung der Spinalgebiete an der kranialen und kaudalen Seite der 
Axiallinien ist insofern eine gegensätzliche, als an der ersteren die Auf¬ 
einanderfolge der Gebiete einen absteigenden, an der letzteren einen auf¬ 
steigenden Typus zeigt (Her ring harn). 

Wenn man das Trigeroinusgebiet mittels der Hy.peralgesieraethode 
analysiert, so stellt sich das bemerkenswerte Ergebnis heraus, dass es 
in drei Bezirke zerfällt, welche genau den Innervationsgebicten der drei 
Aeste entsprechen. Sie überlagern sich auffallend wenig, relativ am 
stärksten ist die Ueberlagerung des 1. und 2. Trigerainusbezirks; dagegen 
überlagert der 3. Trigeminusbezirk den Halsbezirk Cg. 

In ihrem von vorn nach hinten schräg aufsteigenden Verlauf 
schliessen sich die Trigeminusgebiete an die zervikalen an. 

Man muss somit schliessen, dass das Innervationsgebiet des 
Trigeminus eine metameren Bau zeigt und dass die drei Aeste drei 
Wurzelbezirken entsprechen, wofür auch Sh er rington eingetreten ist. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafeln I—IV. 

Figur 1. Spinale Hautbezirke. Vorderansicht. 

Die Rippen sind nur an der einen Hälfte des Thorax gezeichnet, um die Grenz¬ 
linien deutlicher hervortreten zu lassen. Die Geschlechtsteile sind nur rechts ge¬ 
zeichnet; die gebrochene Linie liegt an der hinteren Fläche des Skrotums. 

Figur 2. Spinale Hautbezirke. Hinteransicht. 

Die Grenzlinien der Bezirke sind nicht ganz bis zur dorsalen Mittellinie durch¬ 
gezogen worden, um ein Zusammenlaufen mit den Dornfortsatzkonturen zu ver¬ 
meiden. Man muss sie sich um eine bezügliche Strecke nach hinten oben ver¬ 
längert denken. 

Zu beiden Abbildungen ist zu bemerken, dass die Ueberlagerungsgebiete nicht 
mit angegeben sind. Es ist folglich zu jedem Bezirk je ein in den kranialwärts und 
kaudalwärts anstossenden Bezirk hineinragendes Gebiet zu ergänzen. 

Auch die Ueberlagerungen an der ventralen und dorsalen Mittellinie sind nicht 
mitgezeichnet. ' 

Die mit Punkten besetzten Linien sind die Axiallinien. 

Figur 3. Halsbezirke von der Seite gesehen. 

Figur 4. Halsbezirke von vorn gesehen. 

Figur 5. Endigungen der Rumpfbozirke an der dorsalen Mittellinie. 

Die Abbildung zeigt den Verlauf der intersegmentalen Grenzlinien und die Ge¬ 
staltung der Felder in ihrem Verhältnis zur dorsalen Mittellinie. 
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Figuren 6 und 7. Ansatz der Armbezirke an den Rumpfbezirken. 

Die Figuren zeigen den Ansatz der Armgebiete an die Rumpfgebiete von vorn 
und hinten. 

Die Bogenbildung geht einerseits durch die Achselhöhle, deren Kuppe sie 
schneidet, andrerseits über den Deltamuskel. Während die querverlaufenden Bogen 
den proximalen Abschluss der Armbezirke D x und C 6 bilden, lassen sie zugleich die 
zungenförmigen Ueberlagerungsanteile der Rumpfzonen C 4 und D 2 + 3 über sich hin¬ 
wegziehen. Jede dieser beiden Zungen zeigt einen mittleren Einschnitt, welcher der 
ulnaren bzw. radialen „segmentalen Mittellinie“ entspricht. Das Ueberlagerungs- 
gebiet erscheint hiernach mehr herz- als zungenförmig. 

Auch von den Armbezirken aus bilden sich bei starker Klemmenwirkung proxi¬ 
malwärts dio anliegenden Rumpfbezirke übergreifende Ueberlagerungsgebiete, welche 
in die Abbildung nicht mit aufgenommen sind. Hyperalgetische Felder von nicht 
übermässiger Stärko schliessen jedoch bei den verschiedensten Intensitätsgraden mit 
grosser Regelmässigkeit an den Querbogenlinien ab. 

Figuren 8 und 9. Ueberlagerung am Rumpfansatz der oberen 
Extremität. 

Die Abbildungen dienen dazu, um das Uebergreifen der Rumpfbezirke C 4 und 
Da 4.3 auf den Arm noch deutlicher kenntlich zu machen als es in Figur 7 und 8 
geschehen konnte. Die zungenförmige Ueberlagerung findet an der innoren (dem 
Rumpf zugekehrten) und äusseren (von ihm abgewendeten) Fläche des Oberarms 
statt. Die einzelnen Bogenlinien zeigen die nach dem Grade der Hyperalgesie 
wechselnde Ausdehnung der Ueberlagerung. Der Einschnitt an der segmentalen 
Mittellinie ist nicht zur Darstellung gebracht (vgl. Figur 6 und 7). 

Figur 10. Ueberlagerung der Sakralbezirke. 

Ueberlagerung der Bezirke bei Verschiebung der Klemme von der dorsalen 
Mittellinie aus und in der Höhe. 

Es sind drei Typen von Bezirken erkennbar, jeder durch drei Umgrenzungs¬ 
gebiete vertreten. Der erste Typ (-) entspricht der der Mittellinie nahen 

Klemmenlage und zeigt die Gebiete Yon der Art der beiden letzten Sakralbezirke 
(5 und 4). 

Der zweite Typ (.) entspricht einer seitlich etwas entfernteren Lage der 

Klemme und zeigt Bezirke, deren mediale Grenze sich von der dorsalen Mittellinie 
mehr und mehr zurückzieht, während die laterale Grenze einigermassen konzentrisch 
zur lateralen Grenze der Sakralbezirke fortschreitet. Der Verlauf der medialen Grenze, 
welche die Mittellinie des Kreuzbeins berührt bzw. nahezu berührt und nach unten 
wie nach oben von derselben zurücktritt, erinnert an den Abschluss der Rumpf¬ 
segmente an der Vertebrallinie. Es handelt sich hier um die mediale Grenze von S 4 , 
welche in dieser Form S ß überlagert. Lateralwärts greift S 4 in das Gebiet von S 3 
über; auch müssen Ueberlagerungsanteile, welche S 3 angehören und in S 4 einstrahlen, 
mitgefasst sein; dadurch erklärt sich die laterale Begrenzung des 2. Typs. 

Der dritte Typ (-) entspricht einer weiteren Verschiebung der Klemme 

in seitlicher Richtung und nach oben. Der Bezirk dehnt sich nach aussen und oben 
immer mehr aus. Die mediale Grenze zeigt einen Verlauf, welcher die mediale 
Grenze des vorigen Typs schneidet und scheinbar eine entgegengesetzte Orientierung 
besitzt. In Wirklichkeit aber erkennen wir wieder den Abschluss der Rumpfzonen an 
der dorsalen Mittellinie. Die mediale Grenze des Bezirks berührt dieselbe und tritt 
nach oben und unten von ihr zurück; der Unterschied gegenüber dem 2. Typus be¬ 
steht nur darin, dass die Anlagerung an die dorsale Mittellinie höher oben, am 
obersten Teil des Kreuzbeins bzw. untersten Teil der Lendenwirbelsäule stattfindet. 

Es handelt sich hier um die mediale Grenze von S 8 , welche S 6 und S 4 in 
dieser Weise überlagert, sowie um ein S 3 angehörendes Ueberlagerungsgebiet, welches 
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in S 2 einstrahlt, bzw. um Teile von S 2 , welohe von dem in S 3 einstrahlenden nnd S 2 
angehörenden Ueberlagerungsgebiet aus mitgefasst worden sind. 

Man erkennt zugieiob, wie hier auch die Axiallinie der Ueberlagerung nicht 
Stand hält. 

Figur 11. Innere Seite des Fusses. 

Figur 12. Aeussere Seite des Fusses. 

Figur 13. Fusssohle. 

Figur 14. Perineum, Genitalien und Anus. 

Figuren 15 und 16. Flächenhafte Projektion der Beinbezirke. 

Die Figuren zeigen die Becken- und Beinbezirke in ihrer wirklichen Gestalt, 
ohne perspektivische Verkürzung. Sie wurden folgendermassen hergestellt: 

Am Bein wurden 4 Linien von oben bis unten gerade herunter gezogen, nämlich 
eine innere und äussere, welche so bestimmt wurden, dass sie bei der genau nach 
vorn gerichteten Stellung des Beins den äussersten Rand innen und aussen be- 
zeichneten und zwar von einer Entfernung aus gesehen, welche so bemessen war, 
dass man die beiden Randlinien sowohl von vorn wie von hinten an den dicksten 
Stellen des Oberschenkels noch eben erkennen konnte. Ferner eine vordere und 
hintere Mittellinie. Sodann wurden die Konturen des Beins in dieser Stellung lebens¬ 
gross aufgezeichnet. Die Entfernungen der äusseren und inneren Randlinie von der 
vorderen bzw. hinteren Mittellinie wurden dann an zahlreichen Punkten des Beins 
ausgemessen und nach den erhaltenen Ergebnissen eine Zeichnung der wirklichen 
Breite der vorderen und hinteren Beinfläche, von Randlinie zu Randlinie hergestellt, 
welohe naturgemäss die perspektivischen Beinkonturen beiderseits überlagerte. Die 
schon vorher auf das Bein aufgezeichneten Bezirke wurden nunmehr so auf die Zeich¬ 
nungen der vorderen und hinteren Fläche übertragen, dass die Punkte, wo die Grenz¬ 
linien die Randlinien schnitten, genau festgestellt und abgemessen wurden (unter Be¬ 
nutzung anatomisch bestimmter Punkte). Sodann wurden die Linien von der einen 
zur anderen Randlinie verfolgt und unter genauer Abmessung der einzelnen Linienab¬ 
schnitte in die Zeichnung eingetragen. So entstand eine genau auf die Fläche ab¬ 
gerollte Darstellung der Bezirke in ihrer wirklichen Grösse und in ihrem Verhältnis 
zu der perspektivisch gesehenen Form des Beins. 

In den Figuren 15 und 16 sind die Linien, um die Form der Bezirke noch deut¬ 
licher hervortreten zu lassen, zum Teil noch über die Randlinien fortgeführt worden. 
Die in der Vorderfläche aussen erscheinenden Grenzlinien finden so ihre Fortsetzung 
in den in der Hinterfläche aussen erscheinenden und umgekehrt und decken sich zum 
Teil sogar mit ihnen. 
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Die Telekardiographie. 

(Kurze Einführung und praktische Anleitung.) 

Von 

Dr. med. L. Huismans, 

dirigierender Arzt am St. Vincenzhause-Cöln. 

(Hit 24 Abbildungen im Text.) 


I. Historisches. 

Wer sich als innerer Kliniker und Röntgenologe praktisch mit der 
Herzraessung beschäftigte und die Literatur verfolgte, konnte keinen 
Zweifel haben, dass der von Moritz, Levy-Dorn, Groedel u. a. einge¬ 
schlagene Weg des senkrechten Röntgenstrahles und fixen Zeichenstiftes 
uns zwar eminente Erfolge bescherte, dass aber der parallele oder nahezu 
parallele Fernstrahl aus manchen unten näher zu erörternden Gründen 
erhebliche Vorteile bieten musste. Hans Boas (1900) und insbesondere 
Alban Köhler 1 ) waren die ersten, welche für die Teleröntgenographie 
des Herzens eintraten, weil sie zu der Erkenntnis kamen, dass auf 150 
bis 200 cm Entfernung eine nennenswerte Differenz zwischen Plattenbild 
und wirklicher Herzgrösse nicht mehr bestand. 

Noch waren wir aber technisch nicht so weit, in Momentaufnahmen 
ein sich bewegendes Organ — dieses gar in von uns gewollter Phase — 
auf die Platte zu zaubern. „Die lange Expositionszeit (30—40 Sek.) 
garantierte eine Ruhigstellung des Patienten nicht 2 ) und erst dann schien 
die Angelegenheit in ein anderes Fahrwasser zu kommen, als mit Einführung 
der Intensivstrominduktoren sowie gleiche Zwecke verfolgender anderer 
Apparate die Expositionszeiten so erheblich verringert wurden, dass eine 
Teleröntgenographie in wenigen Sekunden herzustellen war und Rosen thal 
(1908) bei 200cm noch 4Sek. gebrauchte, während F. Groedel mit grossen 
Stromstärken die Aufnahme bei 220 cm Abstand auf 2, ja sogar auf 
1 Sekunde abkürzte. u Schon 1913 arbeitete Dietlen 3 ) mit einer Be¬ 
lichtung von l / l0 Sek. 

So waren angeblich alle Vorbedingungen für den definitiven Ausbau 
des Fernstrahlproblems gegeben. Eine Fehlerquelle wurde aber nicht 
berücksichtigt oder als unwesentlich bei Seite geschoben. Konnte man 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1908. 

2) Albers-Schönberg, Die Röntgentechnik. 1910. S. 609. 

3) Münchener med. Woohensohr. 1913. Nr. 32. 

Zeitnelir. f. klio. Medizin. 85. Bd. H. 1 n. 2- 
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zugeben, dass die perspektivische Verschiebung bei ca. 200 cm ohne Be¬ 
lang war — der lineare Fehler berechnete sich ja nach Alban Köhler 
auf 1,6 mm = 1 dickem Strich —, so wurde die diastolische Verschiebung 
des Herzrandes gleichfalls mit dem Bemerken abgetan, dass eine Tele- 
photographie bei 200 cm grössengerecht sei und bei orheblicher Verein¬ 
fachung der Gewinnung den klinischen Anforderungen genüge 1 ), und dass 
der Teleröntgen die Grösse des Herzens in einer für praktische Zwecke 
meistens ausreichenden Genauigkeit beurteilen lasse 2 ). 

Und doch war die Berücksichtigung der Herzbewegung, wie ich des 
näheren zeigen werde, für die Beurteilung der wirklichen Herzgrösse und 
der Herzfunktion von wesentlicher Bedeutung und der Standpunkt von 
Holzknecht und Dietlen mehr ein Produkt unseres derzeitigen tech¬ 
nischen Unvermögens, als streng kritischer Beurteilung. Es musste nur 
ein Verfahren kommen, das uns in den Stand setzte, die Expositionszeit 
auf kleinste Bruchteile einer Sekunde herabzusetzen, um das Herz scheinbar 
unbeweglich mit scharfen Rändern auf der Platte zu fixieren, dann war 
die Lösung gegeben: Dieses Verfahren fand sich 1909 in dem von 
Fr. Dessauer auf dem 5. Röntgenkongress mitgeteilten Einzelschlag 
mit Blitzpatrone. Wir konnten nun mit einem Schlage sich bewegende 
Organe messgerecht fassen, Organe unruhiger Kinder photographieren und 
vor allem das Herz im natürlichen Ablauf seiner Funktion in irgend einer 
Phase uns zu Gesicht bringen. Noch gelang es aber nicht, das Herz 
in jeder beliebigen von uns gewollten Phase darzustellen. Fr. Dessauer 
und P. H. Eijkman 8 ) kamen diesem Ziele sehr nahe, indem sie ein 
automatisches Relais mit Zeiteinstellung erfanden und es mit einem 
Sphygmographen verbanden: der Hebel des Sphygmographen erzeugte am 
Ende der Systole Stromschluss, das Relais pro Herzkontraktion eine Ver¬ 
spätung von y i2 Sek.; jedesmal im höchsten Punkte des Sphygmographen- 
ausschlages, also in einer Zeit, die der stärksten Kontraktion des Herzens 
plus t 1 (= y l2 Sek.) Verspätung entsprach, schloss der Zeiger einen 
feinen Kontakt, der seinerseits das Relais in Tätigkeit setzte. Dieses 
schaltete nun den Induktionskreis ein und es erfolgte nach y 200 Sek. die 
automatische Unterbrechung durch die Blitzpatrone. Bei jedem Hebel¬ 
kontakt vergrösserte sich die Verspätung um l / 12 Sek., das Verfahren 
ermöglichte daher je nach Pulsfrequenz und Herzperiodenlänge das Herz 
in mehr oder weniger Aufnahmen in den verschiedensten Phasen seiner 
Tätigkeit zu photographieren. Die beschriebene Methode hat den Nachteil, 
dass rascher mehrfacher Plattenwechsel notwendig ist und dass unregel¬ 
mässige Herzaktion oder frustrane Herzkontraktionen, welche die Puls¬ 
welle nicht bis zur Arterie gelangen lassen, unüberwindliche Hindernisse 


1) Holzknecht, Jahreskurse f. ärztl. Fortbildung. 1913. 

2) Dietlen, Münchener med. Wochenschr. 1913. Nr. 32. 

3) Physiolog. Zeitschr. 1911. S. 14. 
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bieten. Auch der Versuch von Dessauer und Küpferle 1 ), die Bilder 
der verschiedenen Phasen aus einer Herzperiode zu entnehmen, scheiterte 
an dem Zwange, einen Röntgenkinematographen einzuschalten. Es war 
Dessauer ja gelungen, 12 Bilder in einer Sekunde kinematographisch 
herzustellen, der Kinematograph kostete aber mehrere Tausend Mark und 
so waren die Kosten des Gedankens Tod. 

i 

Erwähnt sei auch, dass,wie ich erst später erfuhr, von Martin Stühler- 
Köln ein D.R.P. 256814 erwirkt war für eine Vorrichtung zur Erzielung 
von Röntgenaufnahmen, welche zunächst innerhalb einer bestimmten 
Beobachtungszeit die Grenzstellungen sich periodisch bewegender Körper 
selbsttätig ermittelt und dann die Aufnahme in demjenigen Augenblicke 
selbsttätig herbei führt, in welchem der Körper in diese vorher festgestellte 
Grenzstellung wieder gelangt ist. Zur Lösung dieser Aufgabe bedient 
sich die Erfindung eines durch die Bewegung des Körpers in Bewegung 
gesetzten und als Kontaktstück eines elektrischen Hilfstromes ausgebildeten 
hin und her gehenden Körpers, dessen Umkehrbewegungen mit den 
Umkehrbewegungen des Körpers zusararaenfallen. Die Erfindung selbst 
aber beruht darin, dass diesem ersten hin und her gehenden Kontaktstück 
ein zweites in demselben Hilfsstromkreise liegendes verschiebbares Kon¬ 
taktstück zugeordnet ist, welches durch das erste Kontaktstück auf den 
einen oder den anderen Wendepunkt eingestellt wird, worauf nach Schliessung 
des Hilfstromes bei der gegenseitigen Berührung oder Trennung beider 
Kontaktstücke Schliessung oder Unterbrechung des Hilfsstromes und dadurch 
Unterbrechung des primären Hauptstromes und Bildung des sekundären 
die Aufnahme bewirkenden Induktionsfunkens hervorgerufen wird. Mir 
ist nicht bekannt, dass diese Idee für die Herzmessung nutzbar gemacht 
ist oder überhaupt nutzbar gemacht werden konnte. Vor allem steht der 
Apparat in keiner Relation zur Aktion des Herzens. 

HansThoma (München) D.R.P. 258484 konstruierte einen Apparat, 
welcher die Feststellung der Phase, in welcher eine Herzaufnahme statt¬ 
findet, in einem Elektrokardiogramm gestattet. 

Von den verschiedensten Seiten und auf mannigfaltigen Wegen war 
man also in der Frage der Herzmessung dem Fernstrahlproblem nachge¬ 
gangen. Seit 1911 beschäftigte auch mich der Gedanke und er bekam 
neuen Ansporn, als wir 1912 im Vincenzhause den Dessauer’schen 
Blitzapparat anschafften. Ursprünglich wollte auch ich nur das Herz 
messen können und den Orthodiographen ersetzen, indem ich einen Einzel¬ 
schlag von grösster Stärke am Ende der Kamraerdiastole durch die Röhre 
schickte. Ich studierte dankliebenswürdigem Entgegenkommen von Albors- 
Schönberg die Teleeinrichtungen des Krankenhauses St. Georg (Hamburg) 
und wandte mich Ende 1912 an Fr. Dessauer (Veifa-Wcrke Frankfurt 
a.M.), der mir schrieb: „Handelt es sich darum genau zu wissen, welche Phase 


1 ) Münchener med. Wochenschr. 1912. 
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Sie auf dem Bilde haben, so ist das Problem schon gelöst — in der 
Münchener med. Wochenschrift erscheint ein diesbezüglicher Aufsatz von 
Küpferle und mir demnächst. Dies ist nicht sehr schwer. Wollen Sie 
aber eine vorherbestimmte Phase aufnehmen, so ist die Sache als Problem 
zwar nicht neu, aber noch nicht gemacht (meines Wissens), auch nicht 
leicht, aber lösbar. Später schrieb Dessau er mir: „Mein erster Eindruck 
bei Erhalt Ihres Entwurfes ist der, dass die Geschichte geht, jedoch ist 
sie ungeheuer schwierig, und zwar ist die grosse Schwierigkeit nach gemein¬ 
schaftlich mit Eijkman gemachten Versuchen darin zu suchen, dass die 
Kraft eines Sphygmographen, den man besser von der Karotis antreibt, 
nur bei der alleräussersten Sorgfalt ausreicht, um auch nur den feinsten 
Kontakt herzustellen . a 

Mein neues System stand und fiel mit dem Dessauer’schen Einzel¬ 
schlagapparat mit Patronenverfahren und guter technischer Beratung bei 
der endgültigen Konstruktion. Um so dankbarer war ich, als ich gerade 
bei Dessauer ein so liebenswürdiges Interesse fand. Die Veifa-Werke 
arbeiteten die Konstruktion des Telekardiographen ganz hervorragend 
durch; es entstand schliesslich ein Apparat, der eine objektive Herzmessung 
und -Funktionsprüfung ermöglichte, Lichtschutz gewährte, wenig Raum 
einnahm und billiger als die bisher vorhandenen war. 

Indem ich nämlich meinen Gedanken, den Orthodiagraphen zu ersetzen, 
weiter ausspann, ergaben sich mir fortdauernd neue Gesichtspunkte; mein 
Telckardiograph dient deshalb nicht allein der Herzmessung, er prüft 
auch die Funktion des Herzmuskels, liefert eine ausgezeichnete Kurkontrolle 
und nimmt das Herz in jeder beliebigen gewollten Phase auf. 

Ich unterbreite nun nach diesem historischen Rückblick das Erreichte 
dem Leser. Nicht zu umgehen ist dabei eine Darstellung, wie ich zu 
meinen Resultaten kam und welche Klippen ich umschiffen musste. Wenn 
ich am Schlüsse ein kurzes Resümee gebe, soll es hinreichend begründet 
und demjenigen, der sich zum ersten Male meiner Methode bedient, ein 
sicherer Führer sein. 

II. Vorbedingungen. 

Die Vorfrage, was wir bei der Herzaufnahme sehen und woraus sich 
rechte und linke Herzgrenze zusammensetzen, ist dahin zu beantworten, 
dass wir rechts den rechten Vorhof und die Vena cava sup., links den 
linken Ventrikel, den linken Vorhof bzw. das linke Herzohr, die Art. pul- 
monalis und die Aorta descendens finden. Wird der rechte Ventrikel stark 
dilatiert und hypertrophisch, so können zunächst Bilder entstehen, wie 
sie Moritz 1 ) beschrieb: In manchen Fällen ist der Anteil, der vom linken 
Herzrand auf den rechten und linken Ventrikel kommt, an einem stumpf¬ 
winkligen Einschnitt zu erkennen (§inus longitudinalis ant. der Gefässe). 
Bei weiterer Vergrösserung des rechten Ventrikels wird das Herz noch 

1) Arch. f. klin. Med. Bd. 82. 
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mehr nach der Wirbelsäule hingedreht und der linke Herzrand nur noch 
vom rechten Ventrikel gebildet. 

Die Möglichkeit, dass der rechte Herzrand vom rechten Ventrikel 
gebildet wird, ist äusserst gering, da der rechte Vorhof in grosser Breite 
am rechten Rande des sagittalen Herzbildes teilnimmt und derselbe 
ausserdem durch die Cavae ziemlich gut fixiert ist. Es erfolgt deshalb 
bei Hypertrophie des rechten Ventrikels, worauf auch Libenski 1 ) hinweist, 
eine Drehung des Herzens nach links hinten zur Wirbelsäule, die auf die 
Maasse und ihre Beurteilung für die Kurerfolge von grosser Bedeutung ist. 


Figur 1. 



Wir wollen hier absehen von dem Situs inversus visc. mit Dextrokardie, 
den auch ich mehrfach beobachtete, und von der seltenen Transposition 
der grossen Gefässe mit Defekt der Kammerscheidewand. Auf dem Schirm 
sah Denecke 1907 bei ihr nicht wie sonst die stramme pumpende 
Bewegung des linken Ventrikels und das kurze, schnelle, an das Aufflattern 
eines Vogels erinnerde Zucken des rechten Vorhofes, sondern auf beiden, 
Seiten den Ventrikeltyp und stellte dadurch die richtige in Autopsia 
bestätigte Diagnose. 

1) Zeitsohr. f. klin. Med. ßd. 80. H. 1 u. 2. 
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Sollte mein Apparat den Orthodiagraphen ersetzen, so mussten die 
Vorbedingungen die gleichen sein, er musste wie der Orthodiagraph die 
Herzphase nehmen, in welcher das Herz seine grösste Ausdehnung hat, 
also das Ende der Diastole, und zwar bei mittlerer Respirationsstellung 
bzw. ruhiger Atmung. Die Resultate beider Methoden konnten ferner 
nur verglichen werden, wenn die Lage die gleiche war. Was die letztere 
angeht, so stellte Moritz 1 ) den Satz auf, dass das Herz unter Einhaltung 
gleicher Bedingungen eine weitgehende Unveränderlichkeit der Form und 
Grösse zeigt; er wies aber andrerseits 2 3 ) daraufhin, dass der Tr durch 
eine dem Grade nach verschiedene Steilstellung des Herzens im Stehen 
fast regelmässig kleiner als im Liegen sei und der Br im Stehen bis 
1,7 cm abnehme. Ich erwiderte ihm schon an andrer Stelle 8 ), dass die 
aufrechte Haltung dem Menschen in der Arbeit doch eigentümlich sei, 
und dass jedes Maass als relatives nur Bedeutung gewinne, wenn wir 
grosse Reihen unter denselben Bedingungen beobachten; dann sei jede 
Art der Aufnahme in sich begründet. 

Dem Moritz’schen Einwand, dass nur die liegende Haltung eine Ver¬ 
schiebung des Patienten während der Herzmessung ausschalte, hielt ich 
entgegen, dass bei meinem neuen Verfahren an diese Gefahr nicht zu 
denken sei, weil sich der ganze Vorgang in l l 200 Sek. abspiele und Dreh¬ 
bewegungen des Patienten durch Bandagierung des Patienten an die 
Platte mittelst breiter Binde vermeidbar wären. 

Da nun auch Moritz 4 ) feststellte, dass die Lungenfelder bei Vertikal¬ 
stellung häufig etwas heller werden, als bei Horizontalstellung, weil die 
Lunge sich besser entfaltet, dass das Herz dabei weniger in den Zwerchfell¬ 
schatten versenkt erscheint, da weiterhin eine Aufnahme im Sitzen technich 
leichter erschien, habe ich für meine Aufnahme die sitzende Stellung 
gewählt. Für alle Fälle unterbreitete ich indes dem Kongress für innere 
Medizin einen Plan 5 ), die Röntgenröhre in einer Blende am Boden anzu¬ 
bringen, den Patienten auf einen 2 m erhöhten Tisch zu legen und bei Anbrin¬ 
gung eines quadrierten Gitters (Quadrat = 1 cm) auf der Tischplatte unter 
dem Thorax zu telekardiographieren, gleichzeitig also mittelst des Gitters 
eine Ausmessung auf der Platte zu ermöglichen. Ich sah wegen der 
Kosten vorläufig von der Ausführung ab. 

In der Münchener med. Wochenschrift, 1914, S. 1908 benutzte 
0. Ri gl er (Darmstadt) dann das quadrierto Gitter „unter Hinzufügung 
einer Zelluloidskala mit eingedruckten Bleizahlen, einer Zentriermarke 
und dicken Mittelstabes u zur Konstruktion seines Quadratographen. 

1) Zeitschr. f. klin. Med. 1906. Bd. 59. 

2) Arob. f. klin. Med. Bd. 82. 

3) Methodisches und Technisches zur Telekardiographie, Zentralbl. f. Herz- u. 
Gefasskrankh. 1915. 

4) Arch. f. klin. Md. Bd. 81. 

5) Vgl. Verhandlungen 1914. 
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Weil M. F. Groedel auch im Sitzen mass, werde ich unten beim 
Vergleich ortho- und telekardiographischer Herzmaasstabellen nur seine 
Zahlen gebrauchen können. 

Auch mit einigen anderen Fragen musste ich mich auseinandersetzen, 
insbesondere mit der Darstellbarkeit der Herzspitze, richtiger des distalsten 
Punktes des Herzens nach links unten, weicher für die Messung des 
Längsdurchmessers von entscheidender Bedeutung ist. Bei den meisten 
Menschen liegt direkt unter der linken Zwerchfellhälfte die Magenblasc, 
eine Ansammlung von atmosphärischer Luft im oberen Magenpol, und 
in ihr ist die Herzspitze sichtbar — im Liegen verschwindet sie 1 ). Ist 
sie aber nicht vorhanden, so wird die Ausmessung des L unmöglich. 
Achelis 2 ) versuchte die Herzspitze zum Zwecke der Orthodiagraphie 
durch Aufblähung des Magens deutlich sichtbar zu machen. Ihm gegenüber 
betonte schon Weil 3 ), dass dabei auch die Herzlage beeinflusst wird, 
was allerdings bei mässiger künstlicher Aufblähung des Magens nicht 
allzuviel an der Normallage des Herzens zu ändern braucht. Ich selbst 
habe einen schonenderen Weg gewählt 4 ), indem ich jeden zu Untersuchenden 
vor der Herzaufnahme mindestens 5 Stunden fasten liess und in besonderen 
Fällen, dann nämlich, wenn ich eine Hyperazidität mit erhöhtem Mering- 
schem Reflex, eine Pylorusstenose ex ulcere seu tumore oder ein anderes 
Abflusshindernis annehraen musste, prinzipiell den Magen spülte. Die 
Magenblase trat dann deutlich in Erscheinung, in ihr die Herzspitze 
und die Messung gelang in einem hohen Prozentsatz, trotzdem blieb der 
Frfolg in 24,1 pCt. der Männer und 30 pCt. der Frauen aus. Auch die 
Entleerung des Magens wirkte auf die Herzmaasse im Sinne einer Ver¬ 
kleinerung des Tr ein; ich nahm die grössere Senkrechtstellung des 
Herzens gerne in Kauf dafür, dass ich den wichtigen Längsdurchmesser 
des Herzens nunmehr häufiger feststellen konnte. Wollte ich absoluter 
Skeptiker sein, so stand es mir ja frei, noch eine Aufnahme bei fehlender 
Magenblase zu machen. 

Auch bezüglich des linken Herzrandes erhob ich sehr interessante 
Befunde. Zunächst kam es mir darauf an, festzustellen, wie gross die 
diastolische Verschiebung der Ränder ist. Ich war versucht, dieselbe als 
viel grösser anzunehmen, als sie wirklich ist. Theoretisch sollte man 
auch glauben, dass sie bei der Hypertrophie der Kammer grösser ist, 
als bei normalen Herzen, bei letzterem wieder grösser als bei schlaffer 
Dilatation, bei welcher nur wenige konzentrische oder exzentrische 
Muskelfaserringe des Herzens sich kontrahieren, und dass sie auch eine 
gewisse Abhängigkeit von der Pulsfrequenz haben müsse. In der Tat 
konnte ich rechnerisch feststellen, dass die diastolische Verschiebung 

1) Siehe Groedel, Röntgendiagnostik 1909. 

2) Münchener med. Wochenschr. 1910. Nr. 43. 

3) Fortscbr. auf dem Geb. der Röntgenstrahlen. Bd. 24. H. 1. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1914. Nr. 28. 
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des gesunden Herzens nach links = 3,2 bis 6 mm, die bei Mitralinsuffi¬ 
zienz und hypertrophischem Herzmuskel 4,8 bis 7,2 mm und bei schlaffer 
Dilatation = 0 oder sehr gering ist. Ich betone ausdrücklich, dass diese 
Resultate zunächst noch im Leuchtschirm gefunden und uragerechnet 
wurden. Nach Moritz 1 ) wäre die lineare pulsatorische Verschiebung 
des Herzens nach links so gering, dass es geradezu schwer fällt sie 
orthodiagraphisch festzustellen. Moritz fand aber auch bei einem 
Falle von Basedow mit abnorm starker Spitzenpulsation eine lineare 
Verschiebung von 6 mm, dieselbe Grösse wie Gött und Rosenthal 2 ) 
mit ihrem Herzröntgenkymographion. 

Ursprünglich verfolgte ich mit diesen Untersuchungen den Zweck, 
den grösstmöglichsten Fehler der Fernphotographie darzulegen. Dieser 
Fehler musste dann entstehen, wenn der Blitz am Ende der Kammer¬ 
systole durch den Körper ging. Er konnte nicht grösser sein als die 
diastolische Verschiebung des linken Herzrandes = 6 bis 7,2 mm und 
musste von mir durch Berechnung und Einstellung des Einzelschlages 
ans Ende der Karamerdiastole überwunden werden. Später fand ich, 
dass A. Hoffmann bei Bradykardie bis 2 cm Verschiebung gesehen 
haben wollte. Ich selbst fand bei Mitralinsuffizienz und 120 Pulsen 
eine solche von 9 mm. Würde mein Apparat diese linearen Grössen¬ 
unterschiede übersehen, so würde das meines Erachtens ein wesentlicher 
Fehler sein. Auch für die Frage der Funktionsprüfung des Herzens, 
auf die ich unten zurückkomme, war Exaktheit von grösstem Wert. 

Ich wollte das Herz objektiv auf der photographischen Platte 
messen und auch darin den Orthodiagraphen nicht allein erreichen, 
sondern zu übertreffen suchen. Die orthodiagraphische Aufzeichnung 
auf eine Platte oder auf die Haut ist ja immer subjektiv, sie bleibt es 
auch trotz häufiger Uebung. Moritz 3 ) betonte allerdings, dass, wenn zwei 
Untersucher — in seinem Falle die Herren Dietlen und Schäfer, 
„beides Herren, welche die Methode beherrschen“ — die Aufnahme 
unabhängig von einander machten, sich in 95,3 bzw. 92,8 pCt. weniger 
als 3 mm, meist 1 bis 2 mm Unterschied ergeben. Demgegenüber rechnet 
Albers-Schönberg mit 5 mm Fehler, F. M. Groedel möchte aus¬ 
nahmsweise ebenfalls 5 mm linearen Unterschied annehmen. Gut mann 
rechnet die Fehlerquelle bei Geübten auf 5 mm, bei Aufnahme durch 
verschiedene Untersucher = 10 mm 4 ). Ich vermied bei richtiger Ein¬ 
stellung mit dem Telekardiographen diesen subjektiven Fehler, eine Ein¬ 
übung war nicht notwendig. Auch war ich unabhängig von hemeralopischen 
Augen und konnte die Albers-Schönberg’sche Behauptung für mein 
Vorgehen zu gründe legen, dass wir bei einem Abstand von etwa 2 m, 

1) Münchener med. Wochenschr. 1902. S. 4. 

2) Münchener med. Wochenschr. 1912. S. 28. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. 1906. Bd. 50. 

4) Münchner med. Wochenschr. 1903, Nr. 43. 
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ohne einen nennenswerten Fehler zu begehen, die auf der Platte ge¬ 
messene Grösse des Herzens für den wahren Gesamtquerdurchmesser 
des Herzens setzen können, denn bei 225 cm Röhrenabstand ist die 
perspektivische Verbreiterung weniger als 1 mm, bei 165 cm, in wel¬ 
cher Entfernung ich meist photographierte, nicht nennenswert grösser. 

Grössere Schwierigkeiten bot die Aufnahme des rechten Herzrandes, 
der ja vom rechten Vorhof gebildet wird. Nach Moritz bewegt er 
sich sehr wenig bei der Herzaktion. Ich selbst sah einmal im Tele- 
kardiogramm bei Bronchitis chron. mit Emphysem ausnahmsweise eine 
diastolische Verschiebung von 5 mm. Theoretisch muste der rechte 
Herzrand bei Einstellung des Apparates auf das Ende der Kammer- 

Figur 2. 


Vorhof 


Kammer 

Aorta 


diastole keine Verschiebung zeigen, weil die hackende diastolische Er¬ 
weiterung des rechten Vorhofes in diesem Augenblicke schon wieder 
der Vorhofsystole gewichen sein musste. Wenn ich sie doch bei fehlender 
Verschiebung des Zwerchfells fand, so erklärt es sich dadurch, dass das 
erste Bild bei C, direkt nach der Kammersystole, und schon ziemlich 
weit in die Vorhofdiastole, das zweite bei B, am Anfang der Kammer¬ 
systole und an das Ende der Vorhofsystole fiel, so dass ich hier auch 
die Vorhofsystole gegen die Vorhofdiastole differenzieren konnte. Die 
teilweise Ausnützung der Vorhof- und Kammersystolen bzw. -diastolen 
genügte, um die Doppelkontur in die Erscheinung treten zu lassen. Im 
übrigen handelte es sich um einen erregten Patienten, der bei den Vor¬ 
bereitungen zur Aufnahme eine grössere Pulsfrequenz hatte, als im 
Augenblicke der Blitze selbst, und bei dem eine neue Einstellung ver- 
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säumt wurde. Bei richtiger Einstellung fiel dagegen das zweite Bild 
bei A an das Ende der Kammerdiastole und noch ganz in den Beginn 
der Vorhofsystole, es fand sich dann nur eine diastolische Verschiebung 
am linken Herzrand. 

Es entstand nun für mich die Frage, ob es möglich wäre diese 
diastolische Verschiebung auf der Platte zu Gesicht zu bringen. Man 
konnte daran denken, am Ende von Kammersystole und -diastole je 
einen Blitz durchzusenden und die diastolische Zeit zum Plattenfall zu 
benutzen d.h. also auf zwei Platten zwei verschiedenphasige Bilder zu 
bewirken, durch Aufeinanderlegen der Platten aber die diastolische 
Exkursion der Kammer festzustelien. Dieser Weg war ungangbar, weil 
die Durchsichtigkeit der Platten nicht ausreichte. Wir entschlossen uns 
daher beide Bilder auf eine Platte zu bringen und waren mit dem 
Resultate sehr zufrieden. 

Man könnte indes den Einwand erheben, dass die von uns gesehene 
diastolische Verschiebung nur eine Folge der Doppelaufnahme sei und 
entweder auf Verlagerung des Patienten selbst, auf einer Drehung des 
Herzens oder auf einer Beeinflussung der Herzkontur durch Zwerchfell¬ 
bewegung beruhte. Auch konnte ja eine Pericarditis exsudativa durch 
Abhebung des Perikards eine Doppelkontur bewirken. Dieser letze Ein¬ 
wand ist ohne weiteres hinfällig, weil keine Perikarditis bestand und ein 
einzelner Blitz nie eine Doppelkontur erkennen liess. Eine Verlagerung 
des Patienten kam ebenfalls bei der kurzen Dauer der Aufnahme und 
der Fixierung des Patienten nicht in Frage. Dagegen muss ich den 
beiden anderen Einwänden eine kurze Entgegnung zu Teil werden lassen. 
Das normale Herz macht nach A. Hofmann 1 ) systolisch eine dreifache 
Bewegung: es verkleinert sich im Querdurchmesser durch Kontraktion 
zirkulärer Muskelfasern, es rotiert, so dass die seitlichen Teile nach vorne 
und einwärts gegen das Septum ventriculorum sich drehen, und seine 
Spitze richtet sich auf und rückt ebenfalls nach einwärts (Ludwig’sche 
Hebelbewegung). Auch der rechte Ventrikel kontrahiert sich in der Weise, 
dass die Wandung sich an das Septum heranzieht. Da nun die Bewegung 
beider Ventrikel nach dem Septum hin gleichzeitig erfolgt, kann keine 
Rede davon sein, dass die Verschiebung der Herzränder durch eine Rota¬ 
tion des Herzens vorgetäuscht wird, ganz abgesehen davon, dass am rechten 
Herzrand ja der rechte Vorhof das Bild beherrscht. 

Dio Verschiebung des linken Herzrandes wird bei allmählicher 
Dilatation der Kammer schon deshalb geringer, weil das Herz dann sehr 
stark im sagittalen Durchmesser zunimmt und runder wird. In der 
Hauptsache ist ihre Verkleinerung bzw. ihr Verschwinden aber durch 
den Ausfall zirkulärer Faserringe bedingt, es arbeiten nur noch wenige 
konzentrische oder gar exzentrische Faserringe und so entsteht das Bild 
der schlaffen Dilatation mit fehlender oder minimaler Verschiebung. 

1) A. Hofmann, Diagnostik der Herzkrankheiten. 1911. 
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Theodor Gott 1 ) kam merkwürdigerweie za anderen Resultaten, er 
will mittelst seines Röntgenkymographions beobachtet haben, „dass an 
manchen pathologisch veränderten Herzen (Dilatation) die Pulsations¬ 
amplitude besonders hohe Werte erreichte“. Wir sahen bei schlaffer 
Dilatation nie eine wesentliche Verschiebung — es wäre ja auch contra 
naturam, wenn ein schlaffer Muskel sich stärker kontrahieren würde, als 
ein gesunder oder hypertrophischer. Es wird sich in den von Gott 
erwähnten Fällen nicht um Dilatation, sondern um Hypertrophie der 
linken Kammer gehandelt haben. Dann allerdings decken sich unsere 
Beobachtungen genau. 

Der unterste Bogen des linken Herzrandes wird ja im allgemeinen 
von der linken Kammer gebildet. Tritt der stark hypertrophische rechte 
Ventrikel an seine Stelle, so ändert dies bei der fast immer synchronen 
Arbeit beider Kammern nichts am Bilde. Auch die bei der unten zu 
besprechenden Funktionsprüfung des Herzens von uns gepflegte Karotis- 
ablesung besteht aus demselben Grunde zu Recht. 

Ein wichtiges Resultat ergaben meine Beobachtungen, dass nämlich 
die lineare diastolische Verschiebung des linken Herzrandes am grössten 
bei Hypertrophie der linken Kammer, mittelgross bei normalem Herzen 
und äusserst gering oder = 0 bei schlaffer Dilatation ist. Ich leitete 
daraus den Satz ab, dass die Verschiebung des linken Herzrandes 
proportional der Funktion des Herzmuskels ist. 

Ich muss A. Hoff mann 2 ) zugeben, das sie unter normalen Ver¬ 
hältnissen auch umgekehrt proportional der Pulsfrequenz, eine Funktion 
derselben, ist, weil das Schlagvolumen entsprechend der erhöhten Puls¬ 
frequenz kleiner wird. Nicht zugeben kann ich aber, dass diese Funk¬ 
tion auch unter krankhaften Verhältnissen besteht. Hier kann der Fall 
eintreten, dass neugebildete Muskelfasern und die Anspannung aller 
Reserven eine stärkere Pulsationsamplitude ergibt. Auch ist das Schlag¬ 
volumen in manchen Fällen, z.B. bei Aorteninsuffizienz, sicherlich erhöht, 
weil Restblut, neueinströmendes und diastolisch zurückströmendes Blut 
sich ira linken Ventrikel stauen. Es gelang mir auch, diese Annahme 
durch Einzeichnung der von mir beobachteten diastolischen Verschiebung 
in ein Ordinatensystem direkt zu beweisen (Figur 3). 

Hätte A.Hoffmann recht, so müsste sich die Linie AB der Figur 
ergeben. In Wirklichkeit bestand eine ganz unregelmässige Kurve und 
die grösste Verschiebung bei 90 und 120 Pulsen, bei 130 Pulsen aller¬ 
dings ein jäher, vielleicht durch die geringere Anzahl der Fälle mit 
höherer Pulsfrequenz bedingter Abfall. Durch diese Kurve, welche ich 
aus über 30 Fällen funktioneller und organischer Herzerkrankungen 
extrahierte, ergab sich also durchaus kein Anhaltspunkt für eine Ab- 

1) Theodor Gott, Habilitationsschr. München 1913. 

2) A. Hofmann, Jahreskurse für ärztl. Fortbildung. 1916. 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



44 


L. HUISMANS, 


hängigkeit der diastolischen Verschiebung von der Pulsfrequenz. Die 
grössten Verschiebungen traten auf bei einem Patienten mit 90 Pulsen 
und Bronchitis (Emphysem) und bei einer Mitralinsuffizienz mit Hyper¬ 
trophie der linken Kammer und 120 Pulsen, die ich erst in jüngster 
Zeit beobachtete und die nebenbei bemerkt mir im Längsdurchraesser die 
grösste überhaupt von mir beobachtete Pulsationsamplitude von 10 mm 
zu erkennen gab. 

Figur 3. 

Die diastolische Verschiebung ist nicht immer eine Funktion der Pulsfrequenz. 



AB = Hoffmann-sche Linie, entspricht der angeblichen, umgekehrten Proportionalität 
von Pulsfrequenz und diastolischer Verschiebung, findet sich aber nur beim gesunden, 
Ci? = von mir aus 31 gesunden und kranken Herzen gefundene Linie. 


Es ist also die diastolische Verschiebung nicht allein abhängig von 
der Pulsfrequenz, sondern auch von der Arbeit des Herzmuskels, d. h. 
eine Funktion verschiedener Faktoren: sie ist der Pulsfrequenz umgekehrt 
und der Arbeit des Herzmuskels direkt proportional. Die Verkleinerung 
der diastolischen Verschiebung bei erhöhter Pulsfrequenz wird, wie meine 
Tabelle beweist, in krankhaften Zuständen (Klappenfehler) bei sonst 
gesundem Herzmuskel wett gemacht durch restlose Kontraktion aller 
Herzmuskelreserven. So erklärt es sich auch, weshalb es mit dem Tele- 
kardiographen zum ersten Male gelang, auf der Röntgenplatte eine Hyper¬ 
trophie von schlaffer Dilatation zu unterscheiden. Es wird davon weiter 
unten die Rede sein, wenn ich darlegen werde, in welcher Weise und 
wann wir den Telekardiographen znr Feststellung der Herzfunktion 
benutzten. 
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Eine weitere Frage musste nun beantwortet werden, ob nämlich der 
jeweilige Zwerchfellstand für meine Herzaufnahmen von wesentlicher 
Bedeutung sei. Moritz, der mit dem Zeichenstift viele Diastolenenden 
orthodiagraphisch fixieren musste, hatte an diesem Gesichtspunkte natürlich 
ein grosses Interesse, wusste er doch durch eigene Untersuchung, wie 
variabel die Herzform je nach dem Hoch- oder Tiefstand des Zwerch¬ 
fells ist. Er konnte sich bei der relativen Länge einer orthodiagraphischen 
Untersuchung nur helfen, indem er den Patienten ruhig atmen liess. 
Wollte ich einen Ersatz des Orthodiagraphen schaffen, so musste ein 
einzelner Blitz am Ende der Kammerdiastole durchgehen. Auf den 
linken Herzrand kam es an, da ja der rechte Herzrand sich im all¬ 
gemeinen wenig verschiebt. Ging aber der Blitz in diesem Zeitpunkte 
V200 Sekunden lang durch, so war ich in ganz anderer Weise Herr der 
Situation. Ich akzeptierte die Moritz’sche Forderung der ruhigen 
Atmung und erreichte mein Ziel mit grösserer Sicherheit, da das ganze 
Herz auf der Platte scharf konturiert stillzustehen schien. Um aber allen 
Möglichkeiten gewachsen zu sein, konstruierte Herr Ingenieur Amrhein- 
Veifawerke einen Quecksilberkontakt (siehe unten), der uns erlaubte, am 
Ende von In- und Exspiration, aber auch in jeder anderen Atmungsphase 
den Einzelschlag nach Belieben durchzusenden. 

Etwas anderes war es schon, wenn ich im gewollten Moment zwei 
Blitze in mehr oder minder grösserem Abstande durch die Röhre schickte 
und so zwei Herzbilder auf einer Platte hervorrief. Hier konnte es 
Vorkommen, dass die Bilder — z. B. bei sehr niedriger Pulsfrequenz — 
2 Sekunden auseinanderlagen, und dann war die Zwerchfellverschiebung 
sicher nicht ohne Einfluss auf die Herzform. In diesem Falle half mir die 
geistreiche Entdeckung Amrhein’s leicht über alle Schwierigkeiten 
hinweg. Denn nur in der eingestellten Atmungsphase konnte ein Bild 
entstehen. Sie schaltete auch die enorme Verschiebung des gesunden 
Herzens bei sehr grosser Atmung z. B. bei Asthma nervosum ohne 
Emphysem restlos aus. 

Im allgemeinen genügt es aber auch bei der Prüfung der Herzfunktion, 
wie bei der einfachen Herzmessung ruhige Atmung anzuordnen. 

Eine Verschiebung gibt sich in Form einer Doppelkontur bei den 
von mir vorgenommenen Doppelaufnahraen nicht nur an allen Herz¬ 
abschnitten zu erkennen, vorausgesetzt natürlich, dass ich auf den 
betreffenden Herzabschnitt einstelle. Am Zwerchfell, an der Aorta und 
am Flüssigkeitsspiegel in der Magenblase ist sie auch zu beobachten. 
Sind diese linearen Differenzen nun vielleicht doch immer von einander 
abhängig? Nach Krause 1 ) verschiebt sich das Zwerchfell in wesentlich 
erheblicherer Weise als das Herz, offenbar, weil das Herz nach rechts 
durch Gefässstamm und beide Cavae relativ fixiert ist und für die Be- 


1) Krause, Klinische Diagnostik. 1909. 
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wegung nach links in der Hauptsache nur der diastolische An* u. 
des linken Kammerrandes in Betracht kommt. Diesen Jet AuSSch,a S 
man unter normalen Verhältnissen = 5 mm bewerten T”" 

Schiebung des rechten Herzrandes von Moritz und' ander •• 6 'T' 
nennenswert betrachtet wurde. Ich glaube die Tatsache" T" T DICht 
Verschiebungen bis zu 5 mm fand, mit der Schwierigkeit ih!f » r L echts 
tung erklären zu können. Dem menschlichen Auge enteoht r , Be ° bach ' 
flatternde diastolische Erweiterung des rechten Vorhofes w"h T 

Telekardiograph sie exakt auf die doppelt so scharf wiedas* rend ™ ein 
Auge sehende photographische Platte zauberte. menschliche 

Beim Zwerchfell beobachtete ich häufig inspiratorische Exk • 
von 2 cm Grösse. Konnten nun nicht meine Doppelkonturen d UrS,ODen 
Zwerchfellverschiebung bedingt sein, indem mit der ergiebig "a UfC " dlC 
der Zwerchfellage auch ein Heruntertreten und eine Versch ’l endcrun £ 
Herzschaltens erfolgte? Für extreme Fälle muss ich dies™ mT" 6 T 
zugeben. Habe ich aber Stigmata, welche mir für bestimmte p.. l . chIco,t 
weisen, dass die eine Erscheinung von der anderen u n bh“ a . e . be " 
Kann ich ferner dartun, dass die Doppelkontur des linken K 
in einem bestimmten Falle nur durch die Tätigkeit der l; t ®f ran< ies 
bedingt ist? nken ^«mer 

Das Krause’sehe Bild zeigt, dass sich die linke He 
oberflächlicher Atmung nicht parallel verschiebt, dass in- und^” 26 -^i 
torische Grenze sich dabei in Höhe der linken Mamille üb ^ xs P lra “ 
Wenn daher auf unseren Bildern eine annäherd parallele Versch’ 6 ^ 60 
sich zeigte, so war dieselbe auf die Herzaktion und nicht auf düTz^^ 1 ^ 
fellbewegung zu beziehen, ebenso wenig wie eine grössere Verschrt*^' 
des Herzrandes durch eine kleinere Verschiebung des Zwerchfells . e ,. Un ^ 
sein konnte. In der Tat beobachtete ich auf meinen Platten * 
Schattenkreuzung, wie Krause abhängig von der Respiration auft T* 
sah, und fast immer eino grössere Verschiebung am Herzen • Feten 
Zwerchfell. ’ Wie ara 

Es ergab sich ferner als Höchstmaass der Verschiebung dieselbe G ~ 
wie auf dem Leuchtschirm (bis 7 mm). Erst nach vielen hundert TT 
nahmen beobachtete ich grössere Amplituden (bis 9 mm, einmal * ^ 

10 mm), aber niemals Verschiebungen von 2 cm. Diese A Hofm 1 ” 1 ^ 
sehe Beobachtung im Adams-Stokes’schen Symptomenkomplex ko""* 
ich nicht nachuntersuchen, weil der betreffende Patient «;\nh ° n e 

der Röntgenuntersuchung »tsog. ‘ h '“"“l”" 1 

Nie fand sich, wie schon erwähnt, eine Verschiebung bei Anwend 
eines einzelnen Blitzes, fast immer war sie halbseitig. Sie fehlte b' 
schlaffer Dilatation und normaler oder pathologisch gesteigerter Zwerch' 
fellaktion vollständig und überkreuzte sich in anderen Fällen in ihrer Gross" 
verschieden, also von ihr unabhängig, mit der ZwerchfellverschiebuT 
Das waren alles gute Gründe, welche für die Unabhängigkeit der von 
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mir bei der Aufnahme mit 2 Blitzen beobachteten Verschiebung des linken 
Herzrandes von der Zwerchfell Verschiebung sprachen. 

Schliesslich ergab aber die ruhige Beobachtung der Platten doch noch 
ein entscheidendes Moment. Schon Th. und F. Groedel 1 ) sahen die 
diastolische Verschiebung, wie ihre Zeichnungen lehren, sich nach der 
Grenze zwischen linkem Ventrikel und linkem Vorhof hin abflachen. Ich 
konnte diese Beobachtung nicht allein auf meinen Platten bestätigen, 
sondern kam für manche Fälle sogar zu einem ganz eigenartigen Bilde 
von der Tätigkeit beider Kammern. Die Doppelkontur lief in allen 
Fällen spitz zur Atrioventrikulargrenze und überschritt dieselbe nie, sie 
entstand durch die Tätigkeit der linken Kammer und war der Ausdruck 
derselben. Verfolgte man sie aber nach unten, so fand sie entweder 
bei fehlender Magenblase am Zwerchfellmagenschatten ihr Ende oder sie 
umfasste, schon wieder etwas konvergierend, die Herzspitze. In einem 
Falle bei tief stehendem Zwerchfell und Herzquerstand vereinigten sich 
die Doppelkonturen schon in der Höhe des Zwerchfells in einem Punkte, in 
einem anderen von Mitralinsuffizienz mit Hypertrophie des linken Ventrikels 
weit nach innen von der Herzspitze. Auch in einem weiteren Falle er¬ 
folgte die Vereinigung der Konturen bei mittlerem Zwerchfellstand und 
vorhandener Magenblase erst an einer Stelle, welche sicher dem unteren 
Ende des Sinus longitudinalis anterior entsprach. Im vorletzten Falle 
war der Koraplementärraum der Pleura voll entfaltet, in letzterem lag 
das untere Ende der Doppelkontur wegen der Kammerhypertrophie weiter 
zurück. Sowohl in ihrem Anfang wie in ihrem Ende entsprach die Doppel¬ 
kontur also den Grenzen der linken Kammer. 

Die rechte Kammer wurde, wie fast immer, nicht sichtbar. Da sie 
aber abgesehen von der seltenen Hemisystolie sich in ihrer Tätigkeit nicht 
anders verhält, wie die linke, muss ich schliessen, dass auch ihr unterer 
Rand sich nicht anders verhält, wie derjenige der linken. Es sitzt also 
dem systolischen Kernschatten des Herzens beiderseits vom Sinus longi¬ 
tudinalis anterior eine dem linken bzw. rechten Kammerrand ent¬ 
sprechende Lunula auf, die dadurch entsteht, dass das Septum ventricu- 
lorum diastolisch sich nicht so ausdehnt, wie die Kammerwand bäuche. 
Dementsprechend gestaltet sich das Bild der Kammerfunktion wie bei A, 
nicht wie bei B (siehe Fig. 4). Auch der rechte Vorhof zeigt bei ent¬ 
sprechender Einstellung lunulaartige diastolische Verschiebung. 

Weshalb ich auf diese scheinbar diffizilen Details so weit eingegangen 
bin, wird sich in einem späteren Kapitel des näheren erweisen. Ich werde 
dort die praktische Auswertung der Doppelkontur besprechen und glaube 
den Nachweis erbringen zu können, dass die einfache Ausmessung des 
Herzens ihr gegenüber an absoluter Bedeutung verliert. Denn schon Alban 
Köhler 2 ) betonte, dass nicht die Grösse allein, sondern auch die Form 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 109. S. 60. 

2) Deutsche med. Woohenschr. 1908. S. 187. 
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des Herzens für die funktionelle Diagnostik des Herzens von der grössten 
Wichtigkeit sei. Auch A. Hoffraann 1 ) wies darauf hin, dass es bei allen 
krankhaften Dilatationen auch zugleich zu Form Veränderungen kommt und 


Figur 4. 



A B. 


Figur 5. 



dass gerade diese ganz wesentlich das diagnostische Schwergewicht für 
die Röntgenuntersuchung bilden. 

1) Jahreskurse für ärztl. Fortbildung 1916. II. 
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Die Diagnose der Herzform ist nun recht eigentlich Sache des 
Telekardiographen, weil er wie kein anderer Apparat scharf konturierte 
Bilder gibt und so neben exakter Ausmessung eine genaue Beobachtung 
ermöglicht. 

Ich war auch in der Lage den Nachweis zu führen, dass der Rechts¬ 
oder Linksabstand des Herzenz manchmal zu Unrecht bis um 1 cm ver¬ 
längert wird, weil die Herzkonturen häufig von den Rippen überlagert 
oder Winkel durch dieselben ausgefüllt werden (Fig. 5). 

Zu dem Moritz'sehen Problem des supraapikalen Querschattens, 
welcher nach ihm dem Kammerseptum seine Entstehung verdankt, möchte 
ich nur kurz Stellung nehmen. Groedel 1 ) neigt der Ansicht zu, dass 
der Bereich des intensiven oberen Schattens der Ausdehnung des vielleicht 
dilatierten und daher stärker mit Blut gefüllten linken Vorhofes entspricht, 
der dann sackförmig der dorsalen Herzfläche aufsitzt. Ich sah häufig 
breite Rippen mehr oder weniger horizontal durch den Herz- und Zwerch- 
fcllschatten verlaufen. Könnte man da nicht daran denken, dass hierdurch 
ein supraapikaler Querschatten entsteht? In manchen Fällen ist sicher 
hier die Erklärung zu suchen, besonders wenn gleichzeitiges Emphysem 
zwischen Herzspitze und Zwerchfell eine Aufhellung erzeugt, wie letztere 
von vielen, auch von mir, beobachtet wurde. 

Nicht in allen Fällen ist es leicht, diese feinen Konturen zu ent¬ 
wirren. Dass aber grössere Details, z. B. Drüsen im Kava-Vorhofwinkel 
ohne weiteres als solche erkannt werden, dass Skoliosen uns Aneurysmen 
der Aorta ascendens nicht Vortäuschen können und eine Verdeckung des 
rechten Herzrandes durch die Wirbelsäule ohne weiteres als solche in 
Erscheinung tritt, erwähne ich beispielshalber nur kurz. Das ruhige 
Studium der Platten hat doch grosse Vorzüge vor der leicht irreführenden 
Betrachtung des Schirmbildes (Figg. 7—9). 

Diagnostisch kam sodann in Frage, ob neben der bis jetzt be¬ 
sprochenen dorsoventralen Aufnahme auch von der frontalen Neues er¬ 
wartet werden durfte. Moritz fand bei frontaler Durchleuchtung zwischen 
linkem Ventrikel und Zwerchfell einen Schatten vonDreicksform mit ziemlich 
senkrecht verlaufendem Aussenrand, den er auf die Cava inferior bezog. 
Wir haben keine Erfahrung über Frontalbilder, da dieselben für unsere 
Zwecke ohne Bedeutung sind. Immerhin käme ein solches in Frage, um 
Gestalt und Arbeit der Aorta zu studieren, worauf Holzknecht, Rieder 
und A Ibers-Schön borg aufmerksam machten. Sicher ist indessen die 
Güte eines Frontalbildes noch in ganz anderer Weise als das gewöhnliche 
Sagittalbild von der Thoraxbreite bzw. -dicke des Patienten abhängig. 

Des weiteren musste erwogen werden, ob der Telekardiograph, welcher 
nur VaooSek. lang bis zu 400MA in den sekundären Stromkreis der Röhre 
schickt, die Möglichkeit bot, in einer Entfernung von über 150 cm immer 


1) Röntgendiagnostik 1909. 

Zeitnchr. f. klin. Medizin. 85. Bd. H. 1 u. 2. 
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ein Bild zu schaffen. Wir massen in jedem Falle den sagittalen Thorax- 
durehmesser in Höhe des (>. Brustwirbels: Als grösstes Maass fanden wir 


Figur G. 



Fr. S. Kyphoskoliose. 

beim Manne 27 cm, bei der Frau machten stark entwickelte Mammae 
die Durchlichtung noch besonders schwierig. Trotzdem gelangten wir 
auch in diesen Fällen zu einem Messbilde, wenn auch Doppelkonturen 
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nicht über 23 cm zu Gesicht kamen. Indem wir zwei Blitze in kurzem 
Abstande durchschickten, konnten wir das Bild noch verstärken. Schlicss- 


Figur 8. 



Frl. Ho. 6. 3. 1910. Cor nervosum. Linksstand. 


Figur 9. 




So. L. 17. 1. 1917. Linksstand des Herzens. 


lieh machten wir in allen Fällen eine Doppelaufnahrac — je eine gleich 
dem Ende der Systole und am Ende der Diastole —, da wir von der 
Ueberlegung ausgingen, hierdurch zwei Fliegen mit einerKlappe zu schlagen, 

4* 
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nämlich auf alle Fälle ein Messbild, bei vorhandener Verschiebung aber 
auch gleichzeitig ein Bild der Funktion zu erzielen. Bestand eine schlaffe 
Dilatation, so konnte ja durch dieses Vorgehen infolge der Unbeweglich¬ 
keit des linken Kammerrandes nur eine Verstärkung des Bildes die 
Folge sein. 

Wir gebrauchten Röhren von 3—4 Bcnoist und gingen nie zu höheren 
Härtegraden über. Denn härtere Röhren mussten zwar stärker pene¬ 
trierendes Röntgenlicht ergeben, andererseits verursachen sie aber stärkere 
Sekundärstrahlung und beeinflussen den Verstärkungsschirm nicht so gut. 
Meist gebrauchten wir zwei Verstärkungsschirme; bei Kindern und jüngeren 
Patienten legten wir, um einer Ueberlichtung vorzubeugen, dagegen nur 
einen Verstärkungsschirm ein. 

Als infolge des Krieges der Bromsilbergehalt der Platten erheblich 
geringer wurde und die Expositionszeit sich auf mindestens das Doppelte 
verlängerte, sahen wir erst mit einiger Sorge der weiteren Entwickelung 
entgegen. Jedoch nur in vereinzelten Fällen fielen die Bilder zu matt 
aus, wenn zufällig eine Platte zu wenig lichtempfindlich war. Was hinderte 
uns aber, den Abstand zu verkürzen und die Maasse rechnerisch auf die 
frühere Entfernung, die wir meist mit 165 cm genommen hatten, zu redu¬ 
zieren? Hatten wir früher als Fokusplattendistanz GA = 165cm, so stellte 
sich bei einer Distanz von FA =82,5 das Verhältnis folgendermasscn: 


( l /,o natiirl. Grösse.) DE — wirkliche Herzebene. AC = Plattenbildgrosse bei 82,5 cm. 
DA = Entfernung des Herzens von der Platte: 6,6 cm. AB = Platten bi Idgrösse bei 
165 cm. AB praktisch = DE, da über 150 cm Fokusplattenabstand. 

DE (= AB): AC = 76 : 82,5; DE : AC = 1,8 : 2,0 = 9 : 10 
DE = AB, AB: AC = 9 : 10. 

d. h. die wirkliche Herzgrössc war hei 82,5 cm Fokusplattenabstand gleich 
°/ 10 der Plattenbildgrosse und demgemäss leicht zu errechnen. 

Schon früher hatten wir zur Feststellung der linearen Verschiebung 
des linken Karamcrrandes bei dicken Patienten einen verkleinerten Abstand 
genommen. Es ist klar, dass uns dieses Vorgehen grosse Vorteile brachte, 
besonders dann, wenn sich ein grosser sagittaler Durchmesser nicht aus 
relativ dünner Brustwand und heller, z. B. emphysematoser Lunge, sondern 
aus dicker Thoraxwand und flachem Thoraxraum zusammensetzte, ln 
letzterem Falle trug auch die Sekundärstrahlung des Körpers zur Ver¬ 
schwommenheit des Bildes bei. Ein Messbild entstand aber immer. 

Die genial erdachte Dessauer’schc Blitzpatrone erwies sich also in 
allen Fällen als Herrin ihrer Aufgabe. Auf ihr baut sich mein Apparat 
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auf, einen Ersatz habe ich bis jetzt nicht gefunden, da die Trägheit aller 
anderen Systeme zu gross und nicht wie bei der Blitzpatrone bzw. 
dem Telekardiographen korrigierbar ist. In neuester Zeit veröffentlichte 
die Firma Siemens & Halske D. R. P. 293503 ein Verfahren zur Herstellung 
von kurzzeitigen Aufnahmen durch Röntgenröhren mit Glühkathode. Zu 
dem Zwecke einer möglichst starken Belastung der Röhre wird ungefähr 
für die Dauer der Einschaltung derselben der Heizstrom für die Glühkathode 
derart bemessen, dass sie für die Zeit der Aufnahme eine den Schmelzpunkt 
ihres Mctalles naheliegende Temperatur erreicht. Auch die Glühkathode 
wird bei all ihren hervorragenden Eigenschaften für Einzelschlagaufnahmen 
in unserem Sinne kaum in Betracht kommen, da auch in dieser Erhitzung 
für „kurzzeitige“ Aufnahmen ein zu grosses Trägheitsmoment liegt. 

Neben der Gefahr der subjektiven Schätzung der diastolischen Herz¬ 
grösse, welche ich schon oben besprach, der Ermüdbarkeit des mensch¬ 
lichen Auges bei der Betrachtung vieler Diastolen, der Unterlegenheit des 
Auges gegenüber der photographischen Platte und der für Hemeralopc 
bestehenden grossen Schwierigkeit besteht beim Orthodiagraphen die Gefahr 
einer Röntgenschädigung. Albers-Schönberg und Lorenz 1 ) sprechen 
sich hierüber folgcndermassen aus: „Den geringsten Schutz kann der 
Röntgenologe bei den Durchleuchtungen anwenden, er wird trotz in Blei¬ 
kasten eingeschlossener Röhre, trotz Schutzschürze, Brille, Handschuhen und 
mit Bleiglas abgedecktem Leuchtschirm es nicht verhindern können, von 
Strahlen getroffen zu werden. Deshalb ist der Orthodiagraph wegen der 
längeren Bestrahlungszeit bedenklich .... Zur Formbestimmung des 
Herzens in seiner wahren Grösse haben wir die Horizontal- und Vertikal- 
telcröntgenographie als Ersatz“. Beim Telekardiogramm wird selbstverständ¬ 
lich Bleischutz ausgedehnt verwandt, der Apparat selbst und der Unter¬ 
suchende befinden sich im Bleihause, im übrigen sind bei 20 cm Fokus- 
Hautabstand und wenigen Sitzungen erst 120 Einzelschläge gleich 1 Ery¬ 
themdosis. Die Telekardiographie wird aber in 150—200 cm Entfernung 
ausgeführt und auch die Röntgenstrahlen nehmen im Quadrate der Ent¬ 
fernung an Stärke ab. Die Gefahr der Röntgenschädigung ist also bei 
meinem Apparat selbst bei intensivem Gebrauch praktisch nicht vor¬ 
handen. 

Erwähnt sei noch, dass der Telekardiograph weniger Raum einnimmt, 
als der Orthodiagraph, und erheblich billiger ist (800 M.). Auch gegen¬ 
über dem Einwand, dass die für die Telekardiographie nötigen grösseren 
Platten (30: 40) ziemlich kostspielig sind, kann nur bemerkt werden, 
dass die kurze Röhrcnbelastung gegenüber dem Orthodiagraphen eine 
jedesmalige Ersparnis von etwa I M. bedeutet und dass unsere entsprechend 
dem Beschluss des Röntgenkongresses auf 15 M. für die einzelne Aufnahme 
normierten Sätze das Vielfache der Auslagen bedeuten. 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1915. Nr. 11. 
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(II. Die Konstruktion und Methodik des Telekardiographeu. 

Eine exakte Messung des Herzens stellte an uns verschiedene Forde¬ 
rungen. Für die scharf konturierte Wiedergabe seiner Umrisse kam nur 
der Dessauer’sche Einzelschlagapparat mit Blitzpatronc in Betracht; nur 
er gestattete uns, das Herz für die Aufnahme scheinbar Stillstehen zu 
lassen, da in dem kurzen Zeitraum von V 200 Sek., in welchem die Blitz¬ 
patrone den Sekundärstrom von 400 MA, auf die Röhre wirken liess, eine 
nenneswerte Aenderung der Herzforra nicht eintreten konnte. 

Um aber das sich bewegende Herz für unsere Zwecke zu beherrschen 
und in der Lage zu sein, jede Phase seiner Aktion für eine Aufnahme 
auszusuchen, waren verschiedene Wege gangbar, die wir vom Sphygmo- 
kardiographen her als Hebel- und als Trichter- resp. Luftübertragung 
des Spitzen- resp. Pulsstosses kannten. Zunächst mussten wir eine Phase 
bestimmt herausgreifen können, die Beherrschung aller anderen war dann 
Aufgabe besonderer Maassnahmen. 

Wir gingen vom Ende der Kammersystole aus. Da der Spitzenstoss 
auch beim Gesunden durchaus nicht immer fühlbar ist, ein Ausschlag auf 
Hebel- oder Trichteranwendung also noch viel weniger zu erwarten war, 
kam nur die Ablesung der Herztätigkeit vom Pulse in Frage. Ich arbeitete 
zunächst die Verhältnisse der Radialis durch und glaubte in meinem ersten 
Entwurf in folgender Weise der Verhältnisse Herr geworden zu sein: Ich 
befestigte oben am Hebelgestell einen Stift mit Isolator und am horizon¬ 
talen Schreibarra des Hebels (Fig. 11) ebenfalls einen dünnen isolierenden 
Guttapercharing mit auswechselbarer Platinzunge und verband beide Teile 
durch einen stromzuleitcnden feinen Draht. Schnellte nun der Schreibhebel 
durch den Druck der Pulswelle nach vorwärts, so stiess die Platinzunge 
am Ende der Pulssystole auf eine mittelst Mikrometerschraube verstellbar 
an einer Kontaktlciste angebrachte weitere Platinzunge, welche zugleich 
den Strom ableitete. Die Leiste wurde so eingestellt, dass der Kontakt 
noch eben erfolgte. Im Augenblicke des Kontaktes wurde dann der 
Sekundärstrom des Einzelschlages durch die Röhre geschickt. 

Das Ende der Pulssystole ist aber zeitlich nicht gleich dem Ende 
der Kammersystole. Der Zeitunterschied wird bedingt: 

1. durch die Zeit (BC der Fig. 12), welche die Pulswelle gebraucht, 
um vom Herzen zur Anlegestelle des Sphygmographenhebels an der Radialis 
zu gelangen. Die Fortpflanzung der Pulswelle 1 ) erfolgt in der Gefässwand 
und kommt nach Nagel 2 ) dadurch zustande, dass der Druck an den ein¬ 
zelnen Stellen des Arterienrohres sukzessive erhöht wird. Dadurch wird 
die Arterienwand ausgebuchtet und dies nehmen wir als Puls wahr. Die 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle hängt durchaus nur von der 
Elastizität und von der Konfiguration der in Betracht kommenden Massen 

1) Vergl. meine Ausführungen Münchener med. Wochenschr. 1913. Kr. 43. 

2 ) Physiologie. Bd. I. S. 790. 
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ab, sie ist verhältnismässig unabhängig von der Fortpflanzungsgeschwindig¬ 
keit des Blutes, d. h. der Fortpflanzung des Druckstosses. — Landois 
berechnete den Wert BC auf 0,073 Sek., Edgren 1 ) auf 0,12 Sek. Der 
Wert kann aus verschiedenen Gründen nicht konstant sein: 

a) weil die Gefässhärtc nicht immer die gleiche ist. Nach Münzer 2 ) 
entscheidet sie allein, nicht der Blutdruck für die Fortpflanzungs¬ 
geschwindigkeit der Pulswelle. Nach Ragnar Friberger 3 ) ist ebenfalls 
die Elastizität maassgebend. Tonusveränderung, Aendcrung der Kon¬ 
traktionen bzw. regressive Störung der Wandrauskulatur steigern die Ge¬ 
schwindigkeit. Landois berechnete die Geschwindigkeit der Pulswelle, 
indem er den Puls an zwei Stellen gleichzeitig registrierte, und fand so 
die Geschwindigkeit in der Armarterie = 5,8, in der Beinarterie = 6,4 m 
in der Sekunde. Andere stellten grössere Geschwindigkeiten fest (Czermak 
in der Karotis 11,2m, Gruramach lim). Bei Gcfässverkalkung kann 
sich nach Münzer die Pulswellengeschwindigkeit von 9 bis auf 12 m 
steigern. 

Nimmt man dieses Extrem, so würde die Zeit für BC herabgesetzt 
im Verhältnis von 12 : 9. BC wäre dann nach Edgren nur = 0,09 Sek., 
nach Landois = 0,05 Sekunden. Nehmen wir dagegen den normalen 
Wert von 9 m Pulswellengeschwindigkeit, so ist die Edgrcn’sche Zahl 
(== 0,12 Sekunden) ganz als grösstmöglichst in unsere Rechnung cin- 
zusetzen. 

b) Der Sphygmographenhebel liegt an der Radialis je nach der 
Körpergrösse in verschiedener Entfernung vom Herzen. Ich berechnete 
indessen als Höchstdifferenz 4 ) 9 cm. Da eine solche Entfernung von der 
Pulswelle in l / 100 Sek. durchlaufen wird, ist der Unterschied der Körper- 
grosse also ohne praktische Bedeutung. 

Nehme ich die Höchstmaasse aus a und b = 0,12Sekunden (Edgren) 
-j-0,01 Sekunden (für 9 m Distanz), so erhalte i.eh 0,13 Sekunden. 

2. kommt für den Zeitunterschied zwischen Ende von Herz- und 
Pulssystole das ballistische Moment des Sphygmographenhebels in Betracht. 
Das Ende der Pulssystole liegt wegen der schleudernden Bewegung des 
Hebels zeitlich etwas vor dem Kontakt an der verschieblichen Leiste. 
Auch A.Hoffmann 5 ) betont, dass wegen des Trägheitsmomentes im 
Hebel weder Anfang noch Ende der Pulssystole in absolutem Maasse mit 
Beginn und Ende der systolischen Linie zusammenfällt. Wenn die ge¬ 
brauchte Zeit auch äusserst gering ist, so musste ich doch auf alle Fälle 
dafür sorgen, dass bei A weder ein zu grosses Schleudern, noch ein Schleif¬ 
kontakt des Hebels erfolgt. 

1) Skand. Arch. of. Phys. 1889. 

2) Verhandl. des Kongr. f. innere Med. 1912. S. 431. 

3) Deutsches Arch. f. klm. Med. Bd. 107. 

4) 1. c. S. 2401. 

5) 1. c. S. 137. 
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Ich musste also bei Anwendung des Sphygmographen mit mehreren 
variablen Grössen rechnen und gefährdete die Sicherheit des Verfahrens. 
Als mir nun Dessauer erklärte, dass or mit P. H. Eijkman 1 ) bei ähnlich 
konstruiertem Kontakt ebenfalls auf Schwierigkeiten gestossen sei, Jasen 
wir mittelst Trichter nur noch von der Karotis ab. Dadurch entstanden 
grosse Vorteile, zunächst der, dass die Entfernung BC vernachlässigt 
werden konnte, weil nur 20 cm Distanz zwischen Herz und Anlegestelle 
des Trichters an der Karotis in Frage kamen und diese von der Puls- 
wellejn y 60 Sekunden durchlaufen wird. Wir glaubten zunächst auf Vor¬ 
schlag Dessauer’s eine Ablesung von beiden Karotiden für den Fall in 
Betracht ziehen zu müssen, dass die Karotis einer Seite einen zu schwachen 


Figur 13. 



Ausschlag gäbe. Mit der Gefahr der Synkope 2 ) bei Kompression beider 
Karotiden und dem verschiedenzeitigen Pulse derselben bei Aneurysma 
arcus aortae wäre nur verschwindend selten zu rechnen gewesen. In der 
Folge erwies sich aber die Trichterübertragung von einer Karotis technisch 
als so sicher, dass wir nie mittelst T-Rohres beide hcranziehen mussten. 

Dessauer konstruierte auch einen anderen Kontakt (siehe beifolgende 
Abbildung): Auf eine mit Oelleinen überspannte Marey’sche Trommel 
wird durch Trichter und Schlauch (165 cm Länge) die Pulswelle einer 
Karotis übertragen. Ein aufgeklebtes Hebelsystcm überträgt den Ausschlag 


1) Phys. Zeitschr. 1911. S. 14. 

2) Kuss maul’soher Versuch. Inaug.-Diss. und Verh. der pbys.-med. Ges. 
Würzburg. 1856. Bd. 6. 
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der Trommel auf eine Platinnadel. Durch eine Mikrometerschraube wird 
nun ein mit Quecksilber und Petroleum gefülltes Glasnäpfchen so ge¬ 
nähert, dass die Nadel im Augenblicke ihres grössten Ausschlages, d. h. 
dem Ende der Pulssystole, eben in das Quecksilber eintaucht. Dadurch 
wird ein Relaisstromkreis geschlossen. 

Wir haben hier also die Möglichkeit geschaffen, am Ende der Puls¬ 
systole einen Strom zu schliessen, und können sagen, dass das Ende 
dieser Karotissystolc mit dem Ende der Kammersystole zeitlich durchaus 
zusammenfällt. Daran kann auch die Zeit, welche der Druckstoss im 
Trichter ander Karotis gebraucht, um den Schlauch von 165 cm zu passieren, 


Figur 14. 



nichts ändern — sie ist = ] / 200 Sekunden, da der Druckstoss sich mit 
einer Geschwindigkeit von etwa 300 m fortpilanzt. 

Ein in den Relaisstromkreis eingeschaltetes Galvanometer zeigt uns 
durch seinen Ausschlag den jedesmaligen Stromschluss an und ermöglicht 
uns auch eine Kontrolle des Pulses. Um an das Ende der Herzdiastole 
oder irgend eine andere gewollte Phase der Herztätigkeit zu gelangen, 
bedienten wir uns der von Dessauer und P. H.Eijkman schon bei 
ihren früheren Versuchen verwerteten Verspätungsuhr. Sie gestattet, 
durch Druck auf einen Knopf die Auslösung des Hauptstromes, der durch 
die Röntgenröhre mit voller Wucht fliesst, beliebig um 0,02 Sekunden oder 
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das Vielfache dieser Zeit zu verspäten, und sichert so einen Einzelschlag 
in jedem gewollten Augenblick. Ich kann daher den Orthodiagraphcn 
ersetzen, indem ich den Einzelschlag auf das Ende der Kararaerdiastole 
einstelle, wobei zu bedenken ist, dass das Bild unter keinen Umständen 
in die schnell ablaufende Kammersystole fallen darf und daher, wenn ich 
vom Ende der Kammersystole zurückrechne, etwas mehr als die Dauer 
der Systole von der Herzperiode abgezogen werden muss. Um an einem 
Beispiele zu zeigen, wie wir Vorgehen, nehme ich an, dass der Patient 
80 Pulse p. m. hat, die Herzperiode gleich 60 / 80 Sekunden = 0,75 Sekunden 
ist. Ich stelle nun durch Anlegung des Trichters an der Karotis einen der 
Herzaktion synchronen Ausschlag der Marey’schen Trommel her. Es ent¬ 
steht ein Kontakt am Ende der Kammersystole und nun durch Einstellung 
der Verspätungsuhr ein Bild am Ende der Herzdiastole. Rechne ich nämlich 
die Systole geraum gleich 0,15 Sekunden und füge noch etwas diastolische 
Zeit hinzu, so erhalte ich für cd den Wert 0,15 -f- 0,02 Sekunden 


Figur 15. 



= 0,17 Sekunden, ad = 0,75 Sekunden, cd = 0,17 Sekunden, mithin ist 
ac = 0,75 —0,17 Sekunden = 0,58 Sekunden. Es wird nun die Ver¬ 
spätungsuhr auf 0,58 Sekunden eingestellt und der Hauptstrora durch 
Druck auf den Knopf in die Wolframröhre geschickt. Es erfolgt ein Kontakt 
am Ende der nächsten Kammersystole und infolge der Einstellung der 
Verspätungsuhr 0,58 Sekunden nach diesem Zeitpunkte der Einzelschlag 
am Ende der Kammerdiastole. Der dünne in Gyps eingelassene Metalldraht 
der Blitzpatrone wird von dem Strom von 400 MA durchflossen und sofort 
in Atome zerstaucht, schon nach 1 I 2Q0 Sekunden wird deshalb der Strom 
wieder unterbrochen und so das Herz enddiastolisch auf der Platte fixiert. 
Bei Pulsus celer nimmt man die systolische Zeit kürzer, bei Pulsus tardus 
länger, in ersterem Falle kann sie bis 0,05 Sekunden heruntergehen, im 
letzteren bis 0,30 Sekunden steigen 1 ). Bei Pulsus frequens ist sie sclbst- 

1) Vergl. meine Arbeit. Münchener Wochenschr. 1913. Nr. 43. 


□ igitized by t^QGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



60 


L. 11U1SMANS, 


verständlich kürzer als bei Bradykardie. Ich habe diese Verhältnisse für 
den Anfänger in Tabellenform zusamraengestellt und bringe sie hier er¬ 
neut. Für den Geübten wird es der Tabellen nicht mehr bedürfen; auch 
ist ja zu bedenken, dass die diastolische Verschiebung durchschnittlich 
5 mm beträgt, dass also z. B. bei 80 Pulsen und einer Diastolcndauer von 
0,6 Sekunden auf 1 / lQ Sekunden nur 1mm Verschiebung kommt. Wer 
sich mit wenig Mühe in das Prinzip des Tclekardiographen hineingedacht 
hat, kann den Apparat leicht handhaben und nebenbei viel Zeit sparen. 

Tabelle 1. 


Verspätungsschema für die Karutisablesung. 


Pulszahl. 

40 

60 

80 

100 

120 

Pulsdauer .. 

1,5 Sek. 

1,0 Sek. 

0,75 Sek. 

0,6 Sek. 

0,5 Sek. 

Verspätung bei P. tardus . 

1,2 . 

0,75 r 

0,5 r 

0,35 ,. 

0.3 „ 

Verspätung bei P. celer 

1,25 „ 

0,8 * 

0,56 „ 

0,4 „ 

0,35 r 


Das Prinzip der Trägheit ist bei jedem einzelnen Apparat verschieden, 
es kann bis zu 0,1 Sekunden betragen, ist aber schon vom Konstrukteur 
berechnet und von vornherein ausgeglichen. 

Sehr wichtig ist eine gute Zentrierung der Röhre. Sie erfolgt in der 
Weise, dass wir den Fokus der Röhre seinen Hauptstrahl durch das enge 
Loch einer vor ihr angebrachten Metallscheibe senden Hessen und nun im 
Dunkclzimraer visierten, bis der Hauptstrahl beim Patienten etwas nach 


Figur IG. 



links vom 6. Dorsalis fiel. Bei der Telekardiographic wurde die Metall¬ 
scheibe dann entfernt. Im allgemeinen genügte dieses Verfahren. Eine 
etwaige schiefe Haltung oder Thoraxdrehung korrigierten wir durch breite 
Binde. 

Um die Exaktheit des Verfahrens objektiv festzustellen und graphisch 
darzutun, dass das Röntgenbild an die gewollte Stelle fiel, armierten 
wir auf Vorschlag der Herren Dessauer und Amrhein den oberen Rand 
einer Kymographiontrommel mit einem schmalen Röntgenfilm. Gleichzeitig 
mit dem Sphygmographenhebel des Telekardiographen wurde durch Ab- 
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leitung vom Verbindungsschlauch zwischen Arterie und Tclekardiographen 
(T-Rohr) der Zeichner des Kymographions in Bewegung gesetzt. Senk¬ 
recht über der Spitze dieses Zeichners fand sich in der Metallhülse ein 
Schlitz, so dass bei Einschaltung des Gesamtapparates auf der Platte, 
aber auch auf dem Film ein Strich erzeugt wird. Letzterer entspricht 
demnach genau der Herzphase, in welcher das Röntgenbild entstand. 
Unter den an anderer Stelle 1 ) angegebenen Kautelen wurdo nun nach der 
Aufnahme Film und Kurve aufeinander gelegt. Es ergab sich jedesmal, 
dass das Bild an das Ende der Diastole gefallen war, als die diastolische 
Linie der Pulskurve schon die Abszisse erreichte. Da nun eine einfache 
Ueberlegung ergibt, dass die Ordinate proportional dem Ablauf der Diastole 
ist und die Ordinate gleich 0 geworden war, so war auch die Diastole 
als abgelaufcn zu betrachten. Alwens 2 )-Frankfurt a. M., Städtisches 
Krankenhaus, bestätigte das Resultat: „Eine besondere Schwierigkeit war 
bis vor kurzem zu sehen in der Unmöglichkeit, das Herz jedesmal in 

derselben Phase seiner Bewegung aufzunehmen.Ein neues von 

Huismans auf dem diesjährigen Kongress für innere Medizin mitgeteiltes 
Verfahren hat diese Aufgabe gelöst. Wir sind also in die Lage versetzt, 
Fernaufnahmen in ein und derselben Herzphase herzustellen“. Zum weiteren 
Beweise für die Genauigkeit des Verfahrens greife ich unter vielen einen 
Soldaten heraus, der 1915 einen Tr von 12,2 cm, 1916 einen solchen 
von 12,3 cm hatte. 

Für die oben theoretisch begründete Prüfung der Horzfunktion be¬ 
durften wir zweier Bilder. Der zunächst in Aussicht genommene Plattcn- 
wechsel durch Plattenfall erwies sich als unnötig, da wir bei dem kurzen 
Intervall zwischen beiden Bildern keine Lageveränderung des Patienten 
zu befürchten hatten und letztere sofort an den gedoppelten Umrissen der 
Rippen usw. zu erkennen gewesen wären. Wir vereinfachten das Ver¬ 
fahren wesentlich, indem wir beide Einzelschläge auf dieselbe Platte wirken 
Hessen. Es bedurfte dazu nur einer Einrichtung für doppelte Einstellung 
der Verspätungsuhr, um unser Ziel zu erreichen. Hatten wir z. B. das 
eine Bild auf 0,58Sekunden eingestellt, so drehten wir einen zweiten in den 
ersten eingeschalteten Zeiger um 0,54—0,56 Sekunden zurück und er¬ 
zielten so ein erstes Bild 0,02—0,04 Sekunden nach Ende der Kammer- 
s} r stolc, das zweite nach 0,58 Sekunden am Ende der Diastole. Nicht 
möglich war es, das Bild direkt mit dem Nullpunkt, d. h. dem Ende der 
Kammersystole zusammcnfallen zu lassen, weil dann schon bei der Ein¬ 
stellung Kontakt und Auslösung des Hauptstromes erfolgt wäre. 

Da unsere Verspätungsuhr nur 2 Sekunden umfasste, konnten wir 
sie nur bei Herzperioden von nicht längerer Dauer einstellen d. h. bei 
Bradykardie war eine Frequenz von 30 Pulsen unsere untere technische 


1) Verb. d. Kongr. f. inn. Med. 1914. 

2) Münchener med. Wochenschr. 1913. Nr. 48. 
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Grenze, nach oben waren wir nicht limitiert. Bei den später zu bauenden 
Apparaten könnte dieses technische Manko durch eine bis 5 Sekunden 
gleich 12 Pulsen p. m. reichende Uhr leicht überwunden werden. Immer¬ 
hin sind diese Frequenzen enorm selten und meist nur im Adams- 
Stockes’schen Anfall zu beobachten, sodass es fraglich ist, ob dann 
überhaupt eine Aufnahme erfolgen kann (cf. frühere Arbeiten). 

Um in den Fällen von grosser diastolischer Zeit die Bewegung des 
Zwerchfells auszuschalten, kann man sich helfen, indem man das erste 



1. Bild. 2. Bild. 


Bild kurz vor dem Ende der Diastole, das zweite direkt nach der 
darauffolgenden Systole entstehen lässt, weil so die zeitliche Differenz 
zwischen den Bildern nur etwas mehr als die kurze systolische Zeit beträgt. 

Kurz sei erwähnt, dass auch hier die Kymographionkontrolle exakt 
die Lage des zweiten Bildes in der refraktären Phase direkt nach dem 
Ende der Systole erkennen liess. 

Allorrhythmien konnten ebenfalls fast immer überwunden werden. 
Bei ventrikulären Extrasystolen verlegten wir das erste endsystolische 
Bild 0,02 Sekunden nach dem Ende der Systole, das zweite kurz vor 
den Beginn der ersten normalen paukenden Systole. Bei Pulsus irre- 
gularis perpetuus mussten wir uns allerdings etwas auf unser gutes 
Glück verlassen, meist war aber hier wegen der gleichzeitigen Myo- 
degeneratio cordis von vornherein keine Doppelkontur zu erwarten. 
Dann war uns nur ein Messbild möglich. Hat aber nicht jede Methode 
ihre Grenzen und Schwächen? 

Bei Vornahme der Herzmessung wurde natürlich im Doppelbild von 
der äusseren Kontur gemessen. 

Die mehrfach erwähnte Amrhein’sche Vorrichtung zur Beherrschung 
der Atmung besteht darin, dass durch Maske und Schlauch In- und 
Exspiration auf ein Glasröhrensystem übertragen wird, in dem nun bei 
der Atmung eine Quecksilbersäule in Bewegung gerät. Zwei Metallstifte, 
welche den Kontakt darstellen, können nun so eingestellt werden, dass 
entweder nur am Ende von In- und Exspiration, aber auch in jeder be¬ 
liebigen anderen Atemphase ein Relaisstrorakreis geschlossen wird. 
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Durch Druck auf den Knopf G wird nun Atem- und Herzphase, wie 
gewollt, für den Hauptstrom frei. 

Technisch ist also der Telekardiograph durchaus einwandsfrei. 

IV. Erreichtes. 

Mein erstes Ziel konnte nur sein, die von Riess und insbesondere 
von Moritz gepflegte Herzmessung in absoluten Zahlen auch mittels 
meines Telekardiographen durchzuführen. Ein geeignetes Material zu 
finden, erschien nicht leicht, da ja die verschiedensten Momente Herz¬ 
form und -läge beeinflussen. Für die Feststellung normaler Herzgrösse 
mussten zunächst schon ausscheiden Patienten mit langem schmalen 
Thorax (Mammillarabstand kleiner als 16 cm) und Tropfenherz sowie 
ausgeprägtes kindliches Kreisforraherz bei sonst gesunden Erwachsenen. 
In meiner Arbeit 1 ) über einige angeborene Herzanomalien machte ich 
auch auf Besonderheiten des Kinderherzens aufmerksam, welche bei Er¬ 
wachsenen nicht selten fortbestehen, das ist die auffallende annähernde 
Gleichheit aller Tr und L bei demselben Kinde im Ortho- und Tele- 
kardiogramm und in grösseren orthodiagraphischen Reihen; man könne 
daraus auf ein starkes Ueberwiegen der Kreisformherzen beim Kinde 
schliessen, da man langgestreckte Ellipsen- oder Ovalherzen, bei denen 
ja auch zwei Durchmesser gleich sind, kaum finde. 

Das normale Herz des Erwachsenen hat sich gegenüber dem kind¬ 
lichen Herzen gestreckt. Dietlen 2 ) macht darauf aufmerksam, dass L 
bei Erwachsenen stets 1 bis 2 cm grösser als Tr ist, dass ein stärkeres 
Ueberwiegen des L über Tr auf einseitige Vergrösserung der linken Kammer 
und Gleichheit beider auf eine „mitrale“ Form des Herzens hinweist. 
Kreisform und mitrale Form haben grosse Aehnlichkeit. Die Persistenz 
der Kreisform bei Erwachsenen ist wie das Tropfenherz ein degenera- 
tives Zeichen. 

Neben diesen abnormen konstitutionell bedingten Herzformen konnte 
auch starke Füllung des Magens einen Querstand des Herzens hervor- 
rufen: wir untersuchten deshalb immer 5 Stunden nach der Mahlzeit 
oder heberten sogar den Magen aus. Es gibt auch Herzen, bei denen 
ein Linksstand angedcutet oder deutlich ausgesprochen ist. Hierdurch 
leidet der Mr zu gunsten des Ml, so dass nur der Gesamtquerdurch¬ 
messer exakte Schlüsse zuliess. Schliesslich konnten übermässig fette 
und stark gedrungen gebaute Patienten nicht berücksichtigt werden, weil das 
Herz bei ihnen durch Hochstand des Zwerchfells allzusehr in die Quer¬ 
lage gehoben wurde. Man findet dann relativ grossen Tr und kleinen 
Br, manchmal in einem Grade, dass man die Maasse bei Schlanken 
schon nicht mehr als normal ansehen könnte. 


1) Zentralbl. f. ITerz- u. G e fasste rankh. 191f>. 

2) Manch, med. Wochenschr. 1910. Nr. 7. 
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Und nun hiess es vor allen Dingen Gesunde und Kranke von ein¬ 
ander scheiden. Der Krieg hat uns ja gerade hierin eine reiche Erfah¬ 
rung sammeln lassen und uns insbesondere das infolge dauernder Ueber- 
anstrengung massig erweiterte „Ermüdungsherz“ als geradezu typisch 
gezeigt. Im Frieden sehen wir dieselben Verhältnisse bei schweren 
körperlichen Berufsarbeitern. Nur ganz ein wandsfreie Fälle waren 
zu messen, um zu objektiven Resultaten zu gelangen. Mir schien es 
daher richtig, aus einem gesunden Soldatenmaterial von 18 bis 45 Jahren 
und einer Körpergrösse von 160 bis 180 cm je 25 Fälle in zwei Serien 
auszuwählen und hier Minimum, Durchschnitt und Maximum zu errechnen. 
Ich stelle hier die Tabellen nebeneinander: 


Tabelle 2. 


25 gesunde Soldaten 

von 

18—45 Jahren, 

Serie 1. 


Min. . 

3,3 

7,5 

13,8 

4,9 

3,4 

Gesamtdurchschnitt D. . . 

4,5 

9,08 

15,0 

6,1 

4,94 

Max. . 

G,G 

10,3 

lß,7 

7,4 

6,5 


Mr 

Ml 

L 

Qu 

Qo 

25 gesnnde Soldaten 

von 

18—45 Jahren. 

Serie 11. 


Min. . 

3,0 

7,4 

13,3 

4,9 

4,0 

Gesamtdurchschnitt D. . . 

4,1 

9,4 

14,5 

5,8 

4,8 

Max. . 

5,0 

11,0 

IG, l 

7,0 

5,3 


Mr 

Ml 

L 

Qu 

Qo 


Trotz grösster Homogenität des Materials ergab sich im Gesamt¬ 
durchschnitt der Maasse eine Differenz bis zu 0,5 cm und bei Berück¬ 
sichtigung der die Grenzen der physiologischen Grösse markierenden 
Minima und Maxima im Mr ein Höchstunterschied von 3,3 cm, im Ml 
3,6 cm, im L von 2,9 cm, im Qu von 2,5 und im Qo von 3,1 cm. 
Wenn Dietlen bei liegenden Kranken trotz Einstellung auf grössere 
Füllung (ibidem) normaler Weise nur folgende Maasse als Normalzahlen 
anerkennen will: 

Mr = 3,5 bis 4,5 cm, 

Ml = 8,0 bis 10,0 cm, 

Tr = 11,0 bis 14,0 cm, 

L = 13,0 bis 16,0 cm, 

Br = 9,0 bis 12,0 cm. 

— „Zahlen, deren Ueberschreitung unter allen Umständen als verdächtig 
gelten müssen“ — so ergibt das Telekardiogramm eine noch etwas 
grössere Schwankung zwischen Minimum und Maximum, zugleich aber 
allgemein etwas grössere Maasse — nur im Mr sind meine Maasse den 
von Groedel im Sitzen und orthographisch gefundenen ausserordentlich 
konform. 

Die Unterschiede betragen (cf. 1. c.) im Ml schon durchschnittlich 
6 mm gegen das orthodiagrapbische Resultat, im L gar 10 mm. Auch 
der Mr würde grösser sein, wenn der Blitz wie im Orthodiagramm am 
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Ende der Kammerdiastole auch das Vorhofdiastolenende auf der Platte 
fixierte. Das ist aber nicht der Pall und, wenngleich feststeht, dass der 
rechte Herzrand sich relativ wenig bewegt, so dass Moritz glaubte auf 
seinen diastolischen Ausschlag überhaupt keinen Wert legen zu brauchen, 
so gelang es mir doch, die flatternde diastolische Bewegung des rechten 
Vorhofes bei bestimmter Einstellung in einzelnen Fällen mit 5 mm auf 
der Platte kenntlich zu machen und auszumessen. Solche Zahlen sind 
aber offenbar Ausnahmen — ich beobachtete sie bei Emphysem und 
nicht bei gesunden Herzen. Gerade die fast vollkommene Gleichheit 
des Mr bei Groedel, Dietlen und mir sind ein Beweis für die Ver¬ 
schiedenartigkeit der Verfahren. Mein Bild fiel schon in die Vorhof¬ 
systole, das orthodiagraphische ans Ende der Vorhofsdiastole. Meine im 
übrigen absolut grösseren Maassc erklären sich sehr einfach dadurch, dass 
die photographische Platte schärfer sieht als das menschliche Auge und 
Schwierigkeiten, wie sie insbesondere der rechte Herzrand wegen seiner 
grossem Transluzidität und des Randschattens bietet, leichter über¬ 
windet. Die Zentralprojektion spielt, wie ich an andrer Stelle nach¬ 
wies, eine sehr geringe Rolle, wenn man zwischen 150 und 200 cm 
photographiert. 

Differenzierte ich nun in gleich grossen Serien weiter, so ergaben 
sich bei mittelgrossen Soldaten (160—170 cm) verblüffend gleiche Werte, 
die grösste Spannung war gleich 2 mm und das Resultat demnach ein 
geradezu ideales, es passt auch unter Berücksichtigung der verschiedenen 
Körperhaltung vorzüglich zu den Zahlen von Dietlen. Da die Herz- 
maasse sich auf die am häufigsten vorkommende mittlere Grösse beziehen 
und so recht eigentlich der Durchschnitt aller Durchschnitte sind, so 
betrachte ich sie als Normal werte für den gesunden Mann und finde 


also folgende Maasse: 

Tabelle 

3. 



Grösse 

Mr 

Ml L 

Qu 

Qo 

I. Serie 161—170 

D. . . 4,51 

9,16 14,7 

9,15 14,8 

6,1 

4,7 

II. „ 161—170 

D. . . 4,5 

5,9 

4,5 


Tabelle 

4. 



Männer 

Mr Ml 

L 

Qu 

Qo 

Gesamt-D. . . . 

. 4,6 9,2 

14,7 

6,0 

4,6 


Für mittelgrosse Frauen, bei welchen ja das Herz */ö—V e kleiner 
ist, fand ich nach Auswahl gleichwertiger gesunder Individuen nach¬ 


stehende Werte: 

Tabelle 5. 

Frauen Mr Mi L Qu Qo 

Gesamt-D. 3,8 8,0 12,8 5,1 4,5 


Meine Durchschnittsmaasse für alle Männer und Frauen sind also 
äusserst genau. Das eine Verfahren bestätigt die Resultate des anderen. 
Kleine Millimeterdifferenzen sind durch die Verschiedenheit der Methode 

Z«ft«ohr. f. klin. Mtditin. 86. Bd. H. ln. 2. 5 
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bedingt und können vernachlässigt werden. Finde ich Maasse, die 
1— l l / 2 cm nach oben oder unten abweichen, kann ich auch sie als 
normal gelten lassen. 

Eines ergibt sich aber auch aus meinen Untersuchungen, dass die 
sogenannten absoluten Herzmaasse äusserst relativ und abhängig von den 
verschiedensten Faktoren sind. Ist das aber bei Erwachsenen der Fall, 
wie viel mehr werden wir dann bei Kindern auf Fehlerquellen gefasst 
sein müssen. Auch Veith kommt auf Grund seiner Tabellen zu dem 
Schlüsse, dass die Herzgrösse des Kindes nicht immer parallel mit der 
Körpergrösse ansteigt 1 ). Es spielen eben konstitutionelle, genauer gesagt 
endokrine Einflüsse eine wechselnde Rolle und machen Alter und Grösse 
zu wechselnden Faktoren. Dementsprechend wird auch das Produkt aus 
beiden bedenklich schwanken. Auch ist das kindliche Herz kleiner und 
die pathologische Grössenveränderung dementsprechend meist geringer 2 ). 
Es kommt noch hinzu, dass sich die Herzform des Kindes aus der 
ursprünglich („mitralen“) Kreisform erst langsam zu der gestreckteren 
des Erwachsenen mit überwiegendem L differenziert. Wenngleich ich in 
der Lage wäre, auch hier telekardiographische Maasse zu bringen, so 
sehe ich aus den eben entwickelten Gründen davon ab. Ich helfe mir 
bei Kindern mit der Kreu tzfuchs’schen Methode 8 ), wonach sich Mr:Ml 
wie 2:3 verhalten, werte kritisch die Anamnese, vergleiche die Tele- 
kardiogramme nach längerer Ruhe und Kur und komme so zu m. E. 
zu besseren Resultaten, als durch „absolute“ Maasse, die diesen Namen 
nicht immer verdienen. 

Wir erzielten wunderbar scharf konturierte Herzbilder mittels unseres 
Verfahrens und waren so in der Lage, die Herzform, welche ja neben 
den absoluten Herzmaassen eine entscheidende Rolle spielt, in jedem Falle 
genau zu studieren. Das kindliche Herz wich in seiner Konfiguration 
erheblich von dem des Erwachsenen ab, seine Kreisform ging erst all¬ 
mählich in die gestrecktere definitive Senkrechtstellung über. Bei ein¬ 
zelnen Individuen bestand sie noch in der Pubertät, um in einem 
Falle von Psychopathie persistent zu bleiben — der Patient war 
34 Jahre alt. 

Es ist nicht der Zweck dieser Zeilen, die pathognoraonischen Ver¬ 
änderungen der Herzform hier im Detail zu bringen; dafür vergleiche 
man die Handbücher von Dessauer und Wiesner, Groedel u. a. Ich 
bringe hier nach dem Vorgänge der anderen Autoren noch einige weitere 
Kopien von merkwürdigen Herzbegrenzungen, um zu beweisen, wie 
scharf die Platte sieht (Fig. 18—20). 

1) Siehe Groedel, Röntgendiagnostik. 1909. 

2) Siehe meine Arbeit über Herzanomalien. 

3) Siehe Dessauer und Wiesuer, Kompendium der Röntgenaufnahme. 1915. 
Bd. 2. 


□ igitized by t^QGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Die Telefcardiographie. 


67 


Nach Kuren konnten wir — insbesondere nach Mitralfehlern, welche 
auf Digitalis am besten reagieren — wesentliche Veränderungen der Herz- 


Figur 18. 




BL, 8 J., normal, 1). 0. 


Figur 18 a. 



Kind BL, Myocarditis acuta infcctiosa. G. 11. 1916. 


FlQssigkeits- 
spiegel im Magen 
(doppel- 
konturiert). 


form feststellen. Nicht immer aber im Sinne einer allgemeinen Verkleine¬ 
rung. Entscheidend war, ob gleichzeitig eine erhebliche Erweiterung des 
rechten Herzens bestand. In letzterem Falle wird bekanntlich die linke 
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Kammer durch den hypertrophierenden rechten Herzabschnitt immer 
mehr zur Wirbelsäule nach hinten unten gedrängt und dadurch der Ml 


Figur 19. 



Gesundes Soldatenherz. 


Figur 20. 




Doppelkontur nur am linken Kammerrand. 

verkleinert. Tritt eine Besserung ein, so verkleinert sich der Ml nicht, 
wie eigentlich erwartet werden sollte, sondern er wird grösser, weil der 
linke Herzrand wieder nach vorne schwenkt. Ich habe diese Verhältnisse 
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schon an anderer Stelle besprochen 1 ). In anderen Fällen beobachteten 
wir aber auch eine umschriebene Verkleinerung der linken Kammer 
(Fig. 21). 

Auch auf weitere spezielle diagnostische Fragen kann hier nicht 
cingegangen werden. Dagegen kann ich nicht Vorbeigehen an der von 
Dietlen 2 ) erst neuerdings wieder erörterten Frage der akuten Herzer¬ 
weiterung bei Kriegsteilnehmern, weil sie ebenso wie die chronische 
Dilatation das eigenste Gebiet meiner Apparatur ist. Wenn Dietlen 
sagt, dass bezüglich der Diagnose einer akuten Herzerweiterung durch 
Röntgenuntersuchung viel Brauchbares nicht bekannt sei, dass allerdings 
stark diktierte Herzen ohne entsprechende Hypertrophie oder im Zu- 


Figur 21. 



Kurerfolg bei Insuff. nitr. (3. 12. 1916 bis 8. 1. 1917). 
a — Linker Ventrikel am 3. 12. 1916 (keine diastolische Verschiebung). 
b = Derselbe am 8. 1. 1917 (Verschiebung: 3mm). 
c = Atrioventrikulargrenze. 

stand der Dekompensation auffallend kleine Pulsationsbewegungen ent¬ 
sprechend dem verkleinerten Auswurfsvolumen, das sie zu fördern ver¬ 
mögen, zeigen, so bin ich in der Lage, durch mein Verfahren neue 
Unterlagen zu liefern. Denn wichtiger noch als die absolute Herz¬ 
messung und mindestens ebenso bedeutungsvoll als das Studium der 
Herzform ist die von mir auf Grund ähnlicher Anschauungen durchge¬ 
führte Funktionsprüfung des Herzmuskels (siehe oben Abschnitt II). 

Mein Apparat geht von ganz neuen Gesichtspunkten aus und ge¬ 
stattet eine präzise Antwort auf die Frage, ob wir eine akute schlaffe 
Dilatation oder eine Herzhypertrophie vor uns haben. Ich mache 

1) Zentralbl. f. Herz- und Gefässkrankh. VII. Jabrg. H. 16 und 17. 

2) Münch, med. Wochenschr. 1916. Bd. 7. 
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prinzipiell zwei Bilder auf einer Platte, eines am Ende der Systole und 
ein weiteres am Ende der Diastole, und kann so das Herz messen und 
auf seine Funktion prüfen. Ich messe von der äusseren diastolischen Kontur 
aus zur Mittellinie. Finde ich bei zwei Blitzen nur eine Kontur, so kann 
ich im allgemeinen von schlechter Funktion sprechen, wenngleich ich 


Figur 22. 



Exzentrische Arbeit der linken Kammer. 


Figur 23. 


/ 



Fr., 3. 10. 1910. Insu ff. mitralis. P. — 120, Verschiebung = 9 mm. 

zugeben will, dass Zufälligkeiten bei der Einstellung eino Rolle spielen 
können: Vorhandene Doppolkontur ist aber ihrer Grösse entsprechend 
direkt beweisend für gute Muskelfunktion. Ich sah häufig nach ent¬ 
sprechender Behandlung die Doppelkontur wieder erscheinen, sie war 
dann der Ausdruck für den Erfolg und entsprach dem Allgemeinbefinden. 
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In einzelnen Fällen konnte ich die Teilarbeit der linken Kammer direkt 
durch das Auftreten einer teilweisen Doppelkontur dartun; es handelte 
sich hier um Kontraktionen der noch vorhandenen arbeitsfähigen exzen¬ 
trischen Faserringe. 

Der Doppelblitz kann nur vorteilhaft wirken, weil er bei fehlender 
Verschiebung des linken Herzrandes das Bild verstärkt, und das ist, wie 
oben bereits erwähnt, bei starker Adipositas etc. keine unwesentliche 
Sache. 


Figur 24. 




Mitten im Weltkriege entstand diese Arbeit und ein eigentümliches Ge¬ 
fühl beschlich mich oft, wenn ich saevis tranquillus in undis mein System 
ausbaute. Möge der Telekardiograph, der mir bei der Erkennung von 
Herzerkrankungen so wertvolle Dienste leistete, neue Tatsachen brachte 
und sicherlich manch tapferem Soldaten den Weg der Heilung führte, in 
Friedenszeiten die Verbreitung finden, die ihm zu winken schien, als 
kurz vor dem Kriege deutsche, englische und russische Autoren seine 
Methodik annehmen wollten. Die durch ihn bedingte Vereinfachung, 
Lichtsicherung und wesentliche Verbesserung unserer Herzuntersuchung 
mögen seine natürlichen Fürsprecher sein. 


Literaturverzeichnis. 

1) L. Huismans, Der Telekardiograph, ein Ersatz des Orthodiagraphen. 
Münchener med. Wochenschr. 1913. Nr. 43. — 2) Derselbe, Die praktischen 
Vorzüge des Telekardiographen. Kongress f. innere Med. 1914 and Röntgenkongress 
1914, siehe Verhandl. — 3) Derselbe, Eine einfaohe Methode, die Herzspitze für 
die Messung des Längsdarchmessers sichtbar zu machen. Deutsche med. Wochenschr. 
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11)14. Nr. 28. — 4) Derselbe, Die Verwendung meines Telekardiographen. Zentralbl. 
f. Herz- und Gefässkrankh. 1915. H. 16/17. — 5) Alwens, Münchener med. 
Wochensohr. 1913. Nr. 48. — 6) von den Velden, J&hreskurse f. ärztl. Fortbil¬ 
dung. 1914. — 7) Moritz, Arch. f. klin. Med. Bd. 82. — 8) Derselbe, 
Ebendas. Nr. 81. — 9) Derselbe, Zeitschr. f. klin. Med. 1906. — 10) Albers- 
Schönberg, Die Röntgentechnik. 1910. S. 616. — 11) L. Huismans, Tele- 
kardiographische Studien über Herzkontaren, erscheint demnächst in den Fortschr. 
auf d. Geb. d. Röntgenstrahlen. — 12) Derselbe, Methodisches und Technisches 
zur Telekardiographie. Zentralbl. f. Herz- und Gefässkrankh. 1915. — 13) Der¬ 
selbe, lieber einige angeborene Herzanomalien. Ebendas. 1916. 


Gebrauchsanweisung. 

Telekardiographiere 5 Stunden näfch dem Mittagessen und hebere 
bei Hyperaziditas, Spasmus oder Stenosis pylorti den Magen aus. 

Zentriere die Röhre, setze zwei Blitzpatronen ein und zähle, wenn 
der Patient ruhig sitzt, an der Karotis den Puls, dividiere die Pulszahl 
in 60 Sekunden und ziehe von dem Resultat die Dauer der Herzsystole 
(zirka 0,15 Sekunden) plus etwas (0,02 Sekunden) diastolischer Zeit ab 
(Tabelle 1, S. 60, gelte als Durchschnitt für die verschiedenen Puls¬ 
frequenzen). 

Stelle den Zeiger der Verspätungsuhr auf 0,02 Sekunden nach 
0 Sekunden, dem Ende der Herzsystole, den anderen auf die oben er- 
rechnete enddiastolische Zeit. 

Lege den Trichter an die Karotis und den Schlauch an die Marey- 
sche Trommel. 

Reguliere durch Makro- und Mikrometereinstellung die Kontaktnadel, 
so dass am Ende jeder Herzsystole Relaisschluss erfolgt, und verfolge 
das tadellose Funktionieren des Apparates am Galvanometer. 

Schalte durch Druck auf den Knopf G den Hauptstrom ein (Durch- 
schnittsmaasse des Herzens siehe Tabelle 4 und 5, S. 65). 
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III. 

Aus dem medizinisch-poliklinischen Institute der Universität Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider). 

Pulsdynamische Studien bei Veränderungen der Aorta 
mit besonderer Berücksichtigung der Frühdiagnose der 

Präsklerose. 

(I. Mitteilung.) 

Von 

P. Schrumpf. 

(Mit 13 Karren im Text.) 


Recht oft findet man bei Sektionen Erweiterungen der Aorta thora- 
calis, die sich in vivo trotz genauester Untersuchung nicht hatten nach- 
weisen lassen. Ich meine hier nicht ausgesprochene Aneurysmen, sondern 
jene leichteren Fälle von diffuser oder zirkumskripter Dilatation der 
Aorta, oft auch ihrer Hauptäste, atheromatöser oder arteriitischer Natur, 
die klinisch meist mit der Vermutungsdiagnose der Präsklerose be¬ 
zeichnet werden. Ich sage Vermutungsdiagnose, weil zwar in solchen 
Fällen die subjektiven Beschwerden der Patienten und die klinischen 
Symptome auf eine Aortenerkrankung hindeuten, jedoch weder Auskul¬ 
tation noch Perkussion des Herzens über den Zustand der Aorta und 
der grossen Gefässe uns Sicherheit verschaffen. Wertvolles leistet ja 
sicher in solchen Fällen die exakt ausgeführte Röntgenuntersuchung* und 
besonders die Teleradioskopie in verschiedenen Durchmessern, doch auch 
sie lässt uns oft, besonders in beginnenden Fällen, leider im Stich. 

Ich habe nun seit bald 6 Jahren ausgedehnte pulsdynamische Unter¬ 
suchungen mit dem Christen’schen Energometer an einer grossen Zahl 
von Aortenkranken angestellt und glaube, dass dieselben nun weit genug 
gediehen sind, dass ich deren Ergebnis hier mitteilen darf. 

Wie man weiss, bezweckt die dynamische Pulsuntersuchung, und 
zwar sowohl die Christen’sche Energometrie als auch die Sahli’sche 
Sphygmo-, resp. Volumbolometrie, die Beschaffenheit des Pulses, wie 
wir sie am Radialpuls mit dem Finger fühlen, völlig objektiv zahlen- 
mässig auszudrücken und graphisch darzustellen. Die wenig erfreuliche 
Polemik, die sich leider durch Jahre hindurch zwischen Sahli und 
Christen abgespielt hat, hat bedauerlicher Weise dazu beigetragen, dass 
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die dynamische Pulsuntersuchung überhaupt bisher noch nicht den ihr 
sicher gebührenden Platz unter den modernen klinischen Untersuchungs¬ 
methoden eingenommen hat. Beide Forscher bezwecken mit ihren 
Methoden dasselbe, sie erreichen auch annähernd dasselbe; doch wer wie 
ich durch viele Jahre hindurch an einem grossen Material beide Methoden 
verglichen hat, wird bestimmt zu dem Resultat kommen, dass die 
Christen’sche Energometrie, wie sie auch physikalisch und mathematisch 
korrekter begründet ist als die Sah lieche Methode, auch praktisch 
Besseres und Exakteres leistet als letztere. Ich will mich jedoch hier 
über diese Frage nicht näher auslassen, sondern beabsichtige dieselbe 
zum Gegenstand einer gesonderten Mitteilung zu machen. 

Auf die theoretische Begründung der dynamischen Pulsuntersuchung 
kann ich mich hier nicht einlassen, sondern verweise auf das einschlägige 
Werk Christen’s 1 ) über diesen Gegenstand, in dem auch die diesbe¬ 
zügliche Literatur zu finden ist. Ich begnüge mich damit, hier kurz 
daran zu erinnern, dass die dynamische Pulsdiagnostik auf der Messung 
der beiden wichtigsten Eigenschaften des Pulses, seiner Füllung und seiner 
Stärke oder Intensität, beruht. Unter „Füllung“ ist der systolische 
Volumzuwachs (nicht etwa das „Pulsvolumen“!) und unter „Stärke“ 
oder „Intensität“ die hierfür nötige mechanische Energie oder Arbeit 
gemeint. 

Es beantwortet also die Energometrie 2 Fragen: 

1. Wie gross ist das Blutvolumen, welches gegen einen gegebenen 
Manschettendruck Arbeit leistet? (Systolischer Füllungszuwachs.) 

2. Wie gross ist die hierbei geleistete Arbeit? 

Mit Hilfe des Energometers messen wir die Grösse des systolischen 
Füllungszuwachses der unter einer Manschette von bestimmter Breite 
liegenden Arterie, welche gegen den in der Manschette herrschenden 
stauenden Druck zu Stande kommt. Diese Messung wiederholen wir 
beliebig oft bei steigendem Druck. Die so gefundenen Volumenwerte 
werden in ein von Christen entworfenes Formular eingetragen, und zwar 

die Drucke in^ als Abszissen und die zugehörigen Volumina (Beträge 

des jeweiligen Füllungszuwachses) in ccm als Ordinaten. Durch Ver¬ 
bindung der so erhaltenen Punkte erhält man das dynamische Dia¬ 
gramm oder die „Volumkurve“; durch die Multiplikation des systolischen 

Füllungszuwachses mit dem zugehörigen Stauungsdruck ( cra -~~ 2 j erhält 

man den zur Hervorbringung dieses Effektes verbrauchten jedesmaligen 
Energiewert in Grammzentimetern. Letztere Multiplikation braucht je¬ 
doch praktisch nicht ausgeführt zu werden, da die in dem Pulsdiagramm 
eingetragenen Hyperbeln für jeden Punkt der eingetragenen Volumkurve 
den Energiewert angeben. 

1) Th. Christen, Dynamische Pulsuntersuchung. Leipzig 1914. 
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Bezüglich der Technik der Energometrie möchte ich meinen früheren 
diesbezüglichen Ausführungen 1 ) kurz folgendes hinzufügen: Ich nehme 
die Messungen immer vor in Rückenlage am Unterschenkel. Die 
Patienten lasse ich vorher immer eine Zeit lang ruhig liegen, um jeden 
Einfluss der Muskelarbeit auszuschliessen; ferner vermeide ich Messungen 
innerhalb der 2 Stunden nach einer Mahlzeit. Auf diese Weise vermeide 
ich nach Möglichkeit störende vasomotorische Momente. Der Puls, den 
wir palpieren, ist ja das Produkt der Arbeit des Herzens und des Ver¬ 
haltens der peripheren Gefässe während derselben. Beide Komponenten 
unterliegen physiologischen Schwankungen, die wir, wenn wir den durch- 


Figur 1. 



Normale Energoraeterdiagramme; Männer mit völlig gesundem Zirkulationsapparat, 
zwischen 20 und 50 Jahren. 

schnittlichen „Normalpuls“ eines Menschen an einem gegebenen Tag 
möglichst genau feststellen wollen, nach Möglichkeit ausschalten müssen. 
Will man daher die Energometrie zu diagnostischen Zwecken benutzen, 
so muss man diese Momente m. E. viel genauer berücksichtigen, als es 
bisher geschehen ist. 

Will man ferner gewisse Formen pathologischer Herzfunktion ener- 
gometrisch definieren, will man z. B. für verschiedene Klappenfehler 
diagnostisch verwertbare Kurven erhalten, so muss man, und dieses will 
ich hier mit besonderem Nachdruck betonen, nur gut kompensierte, voll¬ 
suffiziente Herzen benutzen. So gibt z. B. die Aorteninsuffizienz ein 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 113. S. 479. 
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charakteristisches Diagramm; letzteres verliert aber seine charakteristischen 
Merkmale, sobald das Herz beginnt, insuffizient zu werden. Es ist dies 
ja eigentlich selbstverständlich. 

Die Fälle, deren Diagramme ich hier nun mitteilen will, sind alle 
genau klinisch durchuntersucht und durch längere Zeit hindurch verfolgt. 


Figur 2. 



Alkoholversuch (32jähriger gesunder Mann). 

Kurve 1. Normaldiagramm. 

„ 2. 10 Minuten nach Einnahme von 120 g Kognak 

- 3. 25 * „ „ * 120 g 

* 4. 40 r „ . 120 g 

wieder 1. 60 „ „ > * 120 g 

(Pat. dauernd in Rückenlage.) 

Jeder Energometerkurve füge ich ein Teleradiogramm, in 2 Meter Abstand 
aufgenommen, bei. 

Figur 1 zeigt die verschiedenen Formen von Volumkurven, 
die bei gesunden Menschen von 20—50 Jahren Vorkommen 
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Figur 3. 




a) C., 26 J., 158 cm, 52,5 kg. 
Mitralstenose nach Gelenk¬ 
rheumatismus. Puls 78 in 
der Min. Blutdruck 85 bis 
120 mm Hg. 


b) TT., 21 J., 163cm, 60,5 kg. 
Aorteninsuffizienz + Mitral¬ 
stenose, nach Gelenkrheuma¬ 
tismus. Puls 80 in der Min. 
Blutdruck 70-140 mm Hg. 


e) B., 42 J., 178 cm, 70 kg. 
Aorteninsuff, nach Gelenk¬ 
rheumatismus. Puls 84 in der 
Min. W.-R. negativ. Blut¬ 
druck 30—135 mm Hg. 
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können. Sie wechseln innerhalb gewisser Grenzen, die hier ersichtlich 
sind, je nach Körpergrösse, Gewicht, Entwicklung der Muskulatur, 
körperlichem Training. Nach meiner Erfahrung erreicht der Gipfel der 
Volumkurve eines gesunden Menschen nie eine Höhe, die über 2,3 cm 3 

bei einem Druck von höchstens 130 und unter 1.2 cm 3 bei einem 

Druck von 80 liegt. Gemeint sind natürlich, wie ich wieder betone, 

Ruhewerte unter möglichster Ausschaltung psychischer und körperlicher 
Störungen, ferner vasomotorischer Reize wie z. ß. dem der Kälte. 
(Taucht man dem Pat. den Arm in kaltes Wasser, so wird selbstver¬ 
ständlich die Kurve niedriger als sie normaler Weise bei ihm ist 1 ). 

Wie gross die individuellen Schwankungen des Pulses, 
energometrisch gemessen bei ein und demselben Menschen 
sein können, zeigt z. B. Figur 2. Sie ist entnommen einer Reihe 
von Versuchen über die Wirkung des Alkohols auf Herz und Gefässe, 
die ich bisher noch nicht veröffentlicht habe. Kurve 1 ist die Normal¬ 
kurve des betreffenden 32 jährigen gesunden Mannes, aufgenommen nach 
einer Stunde ruhigen Liegens im Dunkeln. Darauf erhielt der Be¬ 
treffende, ohne dass er sich dabei bewegte, 120 g Kognak; nach 
10 Minuten ergab die Messung die Kurve 2 (Vol.: 2,7 cm 8 , Arbeit: 
320 gern); nach 25 Minuten Kurve 3 (Vol.: 3,1 cm 3 , Arbeit: 420 gern); 
nach 40 Minuten erhalten wir die Kurve 4, die eine deutliche Depression 
zeigt (Vol.: 1,7 cm 8 , Arbeit 200 gern); erst nach 60 Minuten war 
wieder die Normalkurve 1 festzustellen. Die Messungen wurden alle 
5 Minuten vorgenomraen, nur 4 derselben sind hier angeführt. 

Figur 3 gibt 3 Kurven von einer reinen Mitralstenose (a), einer 
Mitralstenose mit Aorteninsuffizienz (b) und einer reinen endo- 
karditischen Aorteninsuffizienz (c) wieder. Die 3 Fälle waren 
gut kompensiert und voll suffizient. Die beiden ersten Kurven sind 
nicht charakteristisch genug, als dass sie zu diagnostischen Zwecken 
verwertet werden könnten, wenn auch für die Mitralstenose meistens 
eine stumpfwinklige, relativ niedrige Kurve spricht. Die Kurve der gut 
kompensierten Mitralstenose und Aorteninsuffizienz, sowie die der reinen 
Mitralinsuffizienz sehen den Normalkurven sehr ähnlich aus. .Dagegen 
ist die Kurve der Aorteninsuffizienz eine recht charakteristische und 
in allen klinisch klaren Fällen wiederkehrende. Sie ist in allen Fällen 
von endokarditischer Aorteninsuffizienz, ohne Sklerose des Gefässsystems 
steil, spitz und hoch; ihr Gipfel liegt meist zwischen 2,5 und 3,3 cm 3 

Vol. und unterhalb eines Drucks von 150 - g „. 

_ cm 2 

1) Leider wurden bisher diese rein vasomotorischen, vorübergehenden Verände¬ 
rungen der Pulsqualität sowohl bei pulsdynamisohen, wie auoh bei plethysmogra¬ 
phischen Untersuchungen ungenügend beachtet, resp. falsch gedeutet; sie führen zu 
Trugschlüssen, besonders bei der Bewertung therapeutischer Massnahmen auf das 
Herz. Doch darauf komme ich in einer zweiten Mitteilung zuiück. 
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G., 51 J., 171 cm, 73,5 kg. Lautes 
diast. Aortengeräusch. Kapillarpuls. 

Puls88 i. d.M. Blutdr. 90-195mm Hg. 1 • _ •• • _ . - • 1 __ 

W.-R. neg. (Lues ncg.) Harn o. B. 

Sehr charakteristisch ist nun die Kurve der durch Sklerose der 
Aortenklappen bedingten und mit -einer Erweiterung der 
Aorta ascendens verbundenen Aorteninsuffizienz. Kurve 4 
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Figur 5. 

Aortenaneurysmen. 


a 







a ) Sch., 52 J., 173 cm, 74 kg. 
Lautes diastol. Aortengeräusch; 
Kapillarpuls. Puls SO in der Min. 

Blutdruck 70— 180 mm Hg. 
W.-R. neg. (Lues ncg.) Harn o. B. 

b ) W., 53 J., 171,5 cm, 75 kg. 
Lauter, klingender II. Aortenton; 
leisos systolisch-diastol. Aorten¬ 
geräusch. Puls 84 i. d. Min. Blut¬ 
druck 110—200 mm Hg. W.-R. ncg. 

(Lues ncg.) Harn o. B. 

c) H., 59 J., 172 cm, 65 kg. 
Rekurrenslähmung; leises diastol.- 
systol. Aortengeräusch. Puls 90 
i. d. Min. Blutdr. 30 — 165 mm Hg. 
W.-R. -f. Harn o. B. 

d) Sch., 48 J., 170 cm, 74,5 kg. 
Sehr lautes diastol.-syst. Schwirren; 
mässige Herzinsuff.; starke Dyspnoe. 
Puls 90 i.d.M. Blutdr. 65-180 mm Hg. 
W.-R.+- Harn: Spur Alb.; keine Zyl. 
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stammt von einem solchen, exquisit klassischen Fall. Sie ist, wie man 
sieht, eine Exaggeration der Kurve der endokarditischen Aorteninsuffizienz 
nach allen Richtungen hin. Der betreffende Patient hatte ein lautes 
diastolisches Aortengeräusch, einen deutlichen Kapillarpuls bei einem 
Blutdruck von 90—195 mm Hg. Lues bestand nicht; das Leiden war 
schleichend aufgetreten; massige subjektive Beschwerden, keine Herz¬ 
insuffizienz. Beachtenswert ist der steile Aufstieg der Kurve, ihre Höhe 

Zeitsohr. f. klin. Medizin. 85. Bd. H. 1 n. 2. (J 
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(die Volumspritze des Energoraeters reichte nicht aus, so dass der punk¬ 
tierte Gipfel der Kurve nur approximativ dargestellt werden konnte 1 ), 
ferner ist der absteigende Schenkel der Kurve schräger als es bei der 
endokarditischen Aorteninsuffizienz der Fall ist. Sowohl der Gipfel der 
Kurve, wie auch dieselbe in ihrer Gesamtheit liegt mehr nach rechts, 
d. h. im Bereich höherer Druckwerte, ln der unteren Hälfte des ab¬ 
steigenden Astes sieht man eine Ausbiegung nach rechts mit darauf 
folgendem steileren Abfall. Dieses Phänomen habe ich in ähnlichen 
Fällen häufiger vorgefunden und werde weiter unten darauf zurück¬ 
kommen. 

Figur 5 bringt nun die Kurven von ausgesprochenen An¬ 
eurysmen der Brustaorta. Die Kurve a hat eine grosse Aehnlichkeit 
mit der vorher beschriebenen; klinisch imponierte der Fall auch als 
Aorteninsuffizienz, ln den Fällen b und c dagegen bestand neben dem 
diastolischen auch ein systolisches Aneurysmengeräusch. Beide Kurven 
sind niedriger und stumpfwinkliger als die erste, in beiden Fällen finden 
sich die höchsten Energiewerte nicht im Gipfelpunkt, sondern in der 
oben beschriebenen Ausbiegung des absteigenden Schenkels nach rechts. 
Die 3 Fälle zeigen keinerlei Herzinsuffizienz. Eine solche bestand nun, 
wenn auch nur mässig, im Falle d; man sieht, wie da in Folge dessen 
die Kurve niedrig und flach ausfällt. Der betreffende Patient hatte ein 
enormes Aneurysma; im Gegensatz zu denen der 3 ersten Fälle zeigte 
sein Elektrokardiogramm ein negatives P; sein Aneurysma barst 10 Tage 
nach der Aufnahme. 

Wir kommen nun zu den Fällen von diffuser massiger Dila¬ 
tation der Brustaorta, atheromatöser oder aortitischer Natur, 
mit mehr oder minder starker peripherer Sklerose, mit massiger 
oder fehlender Beteiligung der Aortenklappe selbst. Kurven 
dieser Fälle bringen Figuren 6, 7 und 8. Zusammenfassend lässt sich 
darüber sagen, dass, vorausgesetzt wiederum, dass das Herz voll 
suffizient ist, die Energometerkurve um so steiler und höher ist, je 
diffuser die Aortenerweiterung ist, je weniger Stenosierung der Aorten¬ 
klappe nachzuweisen ist, und je weniger verkalkt, im strikten Sinne des 
Wortes, die Aortenwand erscheint. Sind beide letztere Momente deut¬ 
licher ausgesprochen, so ergibt die Energometeruntersuchung Kurven, wie 
sie Figur 8 zeigt. In den Fällen der Figuren 6 und 7 kann klinisch 
nicht von einer richtigen Aorteninsuffizienz gesprochen werden; man hört 
zwar teils über der Aorta ein leises diastolisches Geräusch, doch meist 
ist nur ein besonders klingender verstärkter Aortenton vernehmbar. In 
Figur 6 sieht man wiederum das oben erwähnte Knie nach rechts im 
absteigenden Schenkel; in diesen Fällen bestand auch eine deutliche 
periphere Sklerose. 

1) Neuerdings wird deshalb der Energometer mit einer Volumspritzo von G cm 3 
statt 4 cm 3 gebaut. 
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Sklerose und Dilatation der Aorta. 


b) M., 54 J., 180 cm, 80 kg 
Zweiter Aortenton sehr laut. Pi 
Blutdruck G5—135 mm Hg. 
Ham o. B. 


a) G., 58»/ 2 J-, 172,5 cm. 80 kg. 
Leises diastol. Aortengeräusch. Puls 86. 
W.-R. ncg. (Lues neg.). Blutdruck 80 bis 
160 mm Hg. Harn o. B. 
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Figur 7. 




ö) G., 51 Jahre; 165 cm; 12 l / 2 kg. 
II. Aortenton klingend. 

Puls 78 in der Minute. 
Blutdruck 90—195 mm Hg. 
W.-R. negativ (Lues negatur). 
Harn o. B. 



b) B., 54 Jahre; 171 cm: 67,5 kg. 
II. Aortenton sehr laut. 

Puls 78 in der Minute. 
Blutdruck 70 —170 mm Ilg. 
W.-R. negativ (Lues negatur). 
Harn o. B. 
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Es war für mich nun von grossem Interesse zu untersuchen, wie 
sich pulsdynamisch Fälle von frischer syphilitischer Aortitis im 
Verlaufe der spezifischen Behandlung verhalten. 2 typische Beobach¬ 
tungen hierfür findet man in Figuren 9 und 10. Figur 9 betraf einen 
41jährigen Mann mit beginnender akuter Aortitis, die sich subjektiv 




d) Sch., 43 J.; 167 cm, 70 kg. 
Systul. Aortengeräusch; 

II. Aorten ton akzentuiert. 
Puls 70 in der Min. Blutdruck 
100 —170 mm 11g. W.-R. neg. 

(Lues v. 20 J.; Potus). Harn o. B. 



b) F., 60J.; 176 cm; 65 kg. 
Systol. Aortengeräusch: 

II. Aortenton sehr laut. Chron 
Stenokardie. Puls 84 i. d. Min 
Blutdruck 95—175 mm Hg. 
W.-R. neg. (Lues neg.) Harn o.B 


durch gehäufte stenokardischc Anfälle äusserte und der zunächst das 
Bild einer klassischen Aorteninsuffizienz mit mässig erhöhtem Blutdruck 
und Kapillarpuls bot (Kurve 1). Nach 3 Wochen intensiver spezifischer 
Behandlung waren diastolisches Aortengeräusch, Kapillarpuls und Steno- 
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kardie verschwunden (Kurve 2). Nach weiteren 3 Wochen war Patient 
völlig beschwerdefrei; über seiner Aorta, deren anfängliche Dilatation 


Figur 9. 




deutlich zurückgegangen war (punktierte Linie des Teleradiogramms), war 
nur der erste Ton etwas unrein; auch war die linke Herzgrenze etwas 
weiter nach aussen gerückt. 
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* K., 39 Jahre, 180 cm, 80 kg. 

Kurve 1. Schwere Stenokardie; unreine Aortentöne; II. Aortenton akzentuiert. 

W.-R. +++• Harn o. B. Blutdruck 90-175 mm Hg. 

Kurve 2. Nach 3 Wochen spezifischer Behandlung. 

Kurve 3. „ 6 „ * 

Keine subjektiven Beschwerden mehr; II. Aortenton noch laut (beginnende Paral. 
progr.). Blutdruck 80—170 mm Hg. W.-R. +. (Punktierte Herzsilhouette.) 
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Im anderen Falle, den Figur 10 veranschaulicht, war der Verlauf 
ein anderer. Patient kam später in Behandlung, nachdem schon seit 
2 Monaten schwere Stenokardie bei ihm bestanden hatte. Die Lues war 
schwer, vorher ungenügend behandelt; es bestanden Zeichen, die für eine 
beginnende progressive Paralyse sprachen. Bei der ersten Untersuchung 
waren beide Aortentöne unrein, der zweite laut klingend (Kurve 1). 
Nach 3 Wochen Behandlung waren zwar die subjektiven "Beschwerden 
verschwunden und der erste Aortenton rein geworden; doch hatte die 
Dilatation der Aorta etwas zugenoramen und der zweite Aortenton war 
klingender geworden. Am Schluss der spezifischen Kur wurde Kurve 3 
erhalten, bei der es auch fernerhin blieb. Sie zeigte das erwähnte 
Knie im absteigenden Ast; klinisch bot Patient das Bild der Sklerose 
und Dilatation der Brustaorta mit mässiger Rigidität der grösseren 
peripheren Arterien und mittlerer Hypertonie. 

Diese beiden Fälle luetischer Aortitis unterscheiden sich also in 
ihrem Verlauf wesentlich von einander, ira ersten trat praktisch eine 
Heilung durch die Behandlung ein, die sich auch pulsdynamisch aufs 
schönste ausdrücken liess. Im zweiten versagte die Behandlung, 
wenigstens zum Teil, d. h. es bildete sich eine definitive Aorten¬ 
sklerose aus. 

An dieser Stelle will ich mit kurzen Worten die Bedeutung des oben bereits oft 
erwähnten und in vielen Fällen von Aortensklerose mit mehr oder weniger deutlicher 
peripherer Sklerose vorkommenden Knies nach rechts im absteigenden Ast zu erklären 
versuchen. Diese auffällige Ausbiegung war mir bereits vor Jahren aufgefallen; doch 
habe ich sie lange als ein Produkt eines technischen Untersuchungsfehlers angesehen: 
erst als mein Kurvenmaterial anstieg, und ich besonders bei gewissen Patienten bei 
wiederholten Untersuchungen immer wieder an der selben Stelle dieselbe Ausbiegung 
fand, schenkte ich diesem Phänomen eine genauere Aufmerksamkeit, und zog den 
Physiker und Mathematiker Christen zur Aufklärung zu Rate. Das Produkt unserer 
gemeinsamen diesbezüglichen Untersuchungen und Berechnungen findet sich in 
extenso in dem 121. Band des Deutschen Archivs für klinische Medizin, Seite 384. 
Es ist kurz zusammengefasst folgendes: 

Ist in einer Arterie der Innendruck grösser als der Aussendruck, so wirkt die 
Differenz beider Drucke von innen nach aussen. Die Wand der Arterie wird auf 
„Spannung“ beansprucht. In diesem „Spannungsgebiet“ werden selbst durch grosse 
Zunahme des Innendrucks nur geringe Erweiterungen des Lumens hervorgebracht. 
Ist im Gegenteil der Aussendruck grösser als der Innendruck, aber doch nicht so 
gross, dass die Arterie ganz verschlossen wird, dann kollabiert das Lumen der 
Arterie. Ihre Wand wird jetzt auf „Verbiegung“ beansprucht. Kleine Druckände¬ 
rungen bewirken in diesem „Verbiegungsgebiet“ grosse Exkursionen der Wand. Der 
Uebergang zwischen dem Spannungsgebiet und dem Verbiegungsgebiet ist ein un¬ 
vermittelter oder, wie die mathematische Sprache sagt, ein „unstetiger“. Wird der 
Aussendruck noch grösser, dann verschliesst sich die Arterie vollkommen und keine 
weitere Steigerung des Aussendrucks vermag mehr die Form der Arterien wand zu 
verändern. Zwischen dem „Verbiegungsgebiet“ und dem „Verschlussgebiet“ besteht 
wieder ein „unstetiger“ Uebergang. Jede „Unstetigkeit“ muss aber bei einer Kurve in 
Form einer Ecke in Erscheinung treten. Jede dieser beiden mechanischen Unstetig¬ 
keiten der Arterien wand muss also in den Energometerdiagrammen als Knie zum Aus- 
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druck kommen. Das Knie des aufsteigenden Astes, das dem diastolischen Minimal¬ 
druck oder der Grenze zwischen dem Spannungsgebiet und dem Biegungsgebiet der 
Arterien wand entspricht, ist von Christen gefunden und eingehend beschrieben 
worden. An den von mir hier mitgeteilten Kurven ist es nur stellenweise zu sehen 
(z. B. Fig. 7); es hat keine praktische Bedeutung. Das andere Knie ist bei 
Diagrammen von gesunden Herzen und normalen Arterien nicht zu sehen, weil es mit 
der Spitze der Kurve zusammenfällt. Sichtbar wird es erst, auf dem absteigenden 
Ast der Kurve, wie ich zuerst nachgewiesen habe, bei sogenannten „mechanisch 
insuffizienten Pulsen“ d. h. solchen Pulsen, bei denen die Energie des Puls- 
stosses nicht ausreicht, um das volle Nullvolumen der Arterie zu fällen. (Unter Null¬ 
volumen versteht man dasjenige Volumen der Arterie, das sie einschliess.t, wenn der 
Innendruck dem Aussendruck gleichkommt.) Solche mechanisch insuffiziente Pulse, 
die nicht zu verwechseln sind mit dem, was man klinisch unter Insuffizienz versteht, 
kommen vor unter zwei grundsätzlich verschiedenen Bedingungen: 

1. Wenn bei normaler Aorta und Arterie das Herz schwer insuffizient ist. Hier 
decken sich dann die beiden Begriffe mechanischer und klinischer Insuffizienz. 

2. Wenn bei klinisch suffizientem Herz infolge Dilatation und Sklerose der 
Brustaorta, verbunden mit Rigidität der peripheren Arterien der Pulsstoss gegen einen 
hohen Manschettendruck nicht mehr im Stande ist, die Füllung der Arterie bis zu 
ihrem vollen Nullvolumen zu erzwingen. (Der erste Fall ist neuerdings an der 
Feer’schen Klinik in Zürich bei schweren Diphtheriemyokarditiden durch Hotz fest¬ 
gestellt worden.) Die nähere Begründung der obigen Auffassung findet sich in der 
erwähnten Mitteilung, auf die ich hier verweise, eingehend erörtert. 

Ich komme nun zu dem praktisch wohl wichtigsten und interessan¬ 
testen Teil meiner Untersuchung, nämlich zu dem pulsdynamischen 
Verhalten derjenigen Fälle, die man klinisch als Präsklerose 
zu bezeichnen pflegt, dessen Verständnis nur dann möglich wird, 
wenn man, wie wir es getan haben, sich der Reihe nach die Energo- 
meter-Diagramme der schwereren Aorten Veränderungen vor Augen defi¬ 
lieren lässt. 

Die klinischen Symptome, auf Grund deren wir berechtigt zu sein 
glauben, auf eine beginnende Sklerose der Aorta (denn um diese handelt 
es sich hauptsächlich in solchen Fällen) zu schliessen, sind meist sehr 
vage. Zunächst die subjektiven Beschwerden der Patienten (leichter 
Schwindel, Herzklopfen, Atemnot bei körperlicher Anstrengung, Wallungen 
usw.) können auch psychogener Natur sein; sie erhalten mehr Gewicht, 
wenn der Patient relativ jung und nicht „nervös“ ist. Eine mässige 
Hypertonie, eine geringe Verbreiterung des Herzens nach links, eine 
kaum und oft nur bei Durchleuchtung in verschiedenen Durchmessern 
eben nachweisbare Erweiterung der Brustaorta, eine leichte Rigidität der 
Radialis mit einer gewissen Zelerität und Altitude des Pulses sind 
weitere Fingerzeige, die jedoch oft wenig fassbar sind und zu sehr von 
der Subjektivität des Arztes abhängen. Daher werden oft diese Fälle 
einerseits verkannt, und zwar zu einer Zeit, wo sie therapeutisch noch 
leicht zugänglich wären, oder fälschlicher Weise angenommen, letzteres 
zur unnötigen Beunruhigung des Patienten und seiner Umgebung. Zu 
unterlassen ist natürlich in solchen Fällen nie die Wassermann’schc 


□ igitized by t^QGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



90 P. SCHRUMPF, 

Reaktion; sie fällt viel häufiger positiv aus, besonders in der Praxis 
elegans und da auch bei Damen; doch ist nicht zu vergessen, dass sehr 
viele Fälle von, auch nur auf die Aorta beschränkten, Veränderungen, 
sicher nicht luetischen Ursprungs sind. 


Figur 11, 
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Präsklerosen. 


d) St., 51 .1., 178 cm, 7 
Schwindel, Atemnot. Pul 
Auskultatorisch: Nichts Ab 
Blutdr.75-155ramHg. W.-F 
(Lues neg.) Harn o. 1 


b ) Z., 32 J., 179,5 cm, 
(Schwerarbeiter). Scliw 
Herzklopfen, Atemnot. Pu 
Auskultatorisch: Nichts Abi 
Blutdr.55-125mm 11g. W.-B 
(wahrscheinlichst Lucs gel 
Harn o. B. 
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r) B., 42 .1., 165 cm, 6C 
Atemnot, Herzklopfen 
11. Aortenton etwas klin 
Puls 80. Blutdr. 60-140 mi 
W.-R. neg. (Lues vor 4 J 
Harn o. B. 
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(Fortsetzung von Figur 11.) 

d ) Sch., -47 J., 172 cni, 68 kg. Atemnot, c) Schw., 36 J., 162 cm, 124 kg (Soldat). 
Herzklopfen. Puls 52! Auskultatorisch: Atemnot, Schwindel (hatte Malaria). 

Nichts Abnormes: einzelne Extrasystolen. If. Aorten ton akzent. u. unrein. Puls 76. 

Blutdruck 70—135 mm Hg. W.-R. neg. Blutdruck 70—145 mm Hg. W.-R. ncg. 

(Lues neg.) Harn o. B. (Lues neg.) Harn o. B. 

Wie ist nun die Pulsdynamik in solchen Fällen? Diese Frage be¬ 
antworten die Kurven, die Figur 11 und 12 wiedergeben. Sie sind 
herausgegriffen aus einer Sammlung von fast 300, im Laufe der Jahre 
sehr genau untersuchten und zum Teil fortlaufend durch längere Zeit 
beobachteten Fällen. Wie man sieht, zeigen alle wiedergegebenen Kurven 
ungefähr dasselbe Verhalten, d. h. sie gleichen sehr denjenigen ausge¬ 
sprochener, gut kompensierter endokarditischer Aorteninsuffizienzen oder 
sklerotischer Aorteninsuffizienzen ohne ausgesprochene stärkere Hypertonie, 
ohne dass, in keinem der betreffenden Fälle irgend ein Zeichen einer 
klinischen Insuffizienz der Aortenklappen bei genauester Untersuchung 
hätte nachgewiesen werden können. Die Spitzen der Kurven sind in 
diesen Fällen immer über 2,5 cm 3 Vol., fast immer über 3 cm 3 Vol., 

und unter 150 Die absteigenden Aeste der Kurve sind meistens 

ohne Ausbiegung nach aussen; eine solche findet sich nur in Fällen, wo 
eine, wenn auch nur mässige periphere Sklerose besteht oder bei weiterer 
Beobachtung nach einiger Zeit erst deutlicher hervortritt (seitliches pul- 
satorisches Schleudern der geschlängelten Kubitales!). Figur 12 a zeigt 
einen besonders charakteristischen Fall; Patient, 39 jähriger Schutzmann, 
wohl sicher ohne Lues, hat schwere subjektive Beschwerden, Schwindel, 
Klopfgefühl in den Schläfen, Herzklopfen, usw.; objektiv findet sich bei 
ihm nur ein etwas klingender zweiter Aortenton bei einem Blutdruck 
von 70—145 mm Hg. und eine mässige Vergrösserung des Herzens. Er 
geht von Arzt zu Arzt, von Krankenhaus zu Krankenhaus und überall 
wird Neurasthenie und Hypochondrie angenommen. Ich betone, dass bei 
ihm nie ein Kapillarpuls bestanden hat, trotzdem bei der enormen pul- 
satorischen Plethora ein solcher erwartet werden dürfte. Als auffälliges 
Symptom beobachtete ich einmal bei ihm grosse Extravasate unter der 
Haut der Oberschenkel und Oberarme, die wohl auf die Ruptur kleinster 
Gefässe zurückzuführen waren. Es ist dies sicher ein extremer Fall, doch 
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Präsklerosen 


fl) Br., 39 J., 176,5 cm, 70 kg. 
Starke subj. Beschwerden, obj. o. B., 
bis auf einenleichtakzent.il. Aorten¬ 
ton. Puls72. Blutdr. 70-145 mm Hg. 
W.-R. neg. (Lues neg.) Harn o. B. 


b) M., 4*2 J., 179 cm, 96 kg. 
Adipositas, Kurzatmigkeit. 

II. Aortenton etwas klingend. Puls74 
Blutdr. 65-150 mm Hg. W.-R. neg 
(Lues neg.) Harn o. B. 
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habe ich noch 3 ähnliche Fälle beobachtet, die allerdings viel geringere 
subjektive Beschwerden hatten. Betonen will ich, dass der Puls dieser 
Patienten bei der Palpation wohl entschieden als celer et altus zu be¬ 
zeichnen war, jedoch keineswegs immer in besonderem Masse, und oft 
nicht so ausgesprochen, wie es in gut kompensierten Fällen von sicherer 
Aorteninsuffizienz der Fall ist. Betonen will ich auch hier, dass ganz 
hohe Diagramme bei relativ niedrigem, Blutdruck Vorkommen (Pulsus 
celer et altus, non durus). 

Auf Grund meiner Erfahrungen über die Pulsdynamik 
glaube ich jedenfalls mit Bestimmtheit erklären zu können, 
dass auch, wenn weder durch Auskultation, noch durch Per¬ 
kussion, noch durch die Röntgenuntersuchung eine Verände¬ 
rung an der* Aorta nachzuweisen ist, ein Energometer- 
Diagramm, welches so aussieht wie die in Fig. 11 wiederge¬ 
gebenen, mit Sicherheit für eine beginnende Sklerose, sei sie 
entzündlicher oder degenerati ver Natur spricht, vorausgesetzt 
wiederum, dass der Herzmuskel nicht insuffizient ist. Zeigt 
dabei der absteigende Ast das obenboschricbene Knie nach 
rechts, so ist eine gleichzeitige beginnende Sklerose der 
peripheren mittleren Arterien sehr wahrscheinlich. Rein 
nervöse Herzen, die sonst, wie auch die Arterien, anatomisch 
normal sind (und ich habe speziell im letzten Jahr mehrere 
hundert Kriegsteilnehmer mit „Herzneurosen“ daraufhin 
untersucht) ergeben nach meiner Erfahrung, wenn die Leute 
auch noch so sehr über Herzklopfen klagen, wenn sie auch 
noch so ausgesprochene psychische Schwankungen ihres Blut¬ 
drucks, noch so starke Pulsbeschleunigung nach geringer 
körperlicher Anstrengung autweisen, wenn ihr linker Ven¬ 
trikel radioskopisch noch so stark pulsiert, nie ein Dia¬ 
gramm, welches höher ist als das, welches ich als normal 
bezeichne; es fällt eher niedriger aus, weil in solchen Fällen 
oft eine relative Funktionsuntüchtigkeit des Herzens vor¬ 
handen ist. 

Der Vollständigkeit halber bitte ich noch einen Blick auf die Kurven 
der Fig. 13 zu werfen. Während in den Fällen, deren Diagramme bis¬ 
her gezeigt wurden, eine Beteiligung der Nieren nicht bestand, so ist 
der Einfluss einer solchen auf die Pulsdynamik aus den 3 zuletzt an¬ 
geführten zu ersehen. Fall a betrifft einen Fall von beginnender Nieren¬ 
sklerose, dem superponiert ist eine akute Glomerulonephritis; «Fall b 
zeigt eine klassische Schrumpfniere bei Gicht und Bleivergiftung, mit 
enormer Hypertonie und deutlicher peripherer Sklerose. Klinisch ähnlich 
war Fall c, nur dass hier eine Herzinsuffizienz einsetzte im Gegensatz 
zu Fall a und b, wo das Herz noch voll leistungsfähig war. 
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Figur 13. 



a) T., 38 J.; 173 cm; 70 kg. 
Chron. Gromeruloncphritis 
mit akutem Nachschub; 
N-Retention. Puls 80. Biutdr. 
110—210mm Hg. W.-R. neg. 
(Lucs neg.) Harn 7«pM. Alb.; 
Zylinder; rote ßlutk. 


b) A., 48 J.; 165 cm; 60 kg. 

Schrumpfniere; Gicht; 
Saturnismus. Biutdr. 120 

bis 245 mm Hg! W.-R. neg. 
(Lues neg.) Ham: Alb.: 

Spuren. Zylinder. 


c) Sch., 58,).: 172cm; 65kg. 
Schrumpfniere; Diabetes. 
Subinsufffzienz des Herzens. 
Biutdr. 110—205 mm Hg. 
W.-R. neg. (Lues vor 30 J.) 
Harn. Albumen V 4 pM. 
Zylindor. 
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Wie ich mich bisher möglichst kurz gefasst habe, da die mitge- 
teilten Diagramme mit den sie begleitenden kurzen klinischen Daten und 
Radiograramen klar genug für sich sprechen, so will ich auch zum 
Schluss, da ich dieser Mitteilung ihren rein praktischen Charakter be¬ 
lassen möchte, die theoretische Begründung meiner angeführten Resultate 
hier nur kurz skizzieren und eine eingehende Besprechung derselben auf 
eine weitere Mitteilung verschieben. 

Der Puls, den wir fühlen, ist, wie schon gesagt, das 
Produkt der Arbeit des Herzens resp. des linken Ventrikels 
und des Verhaltens der Arterien während derselben. Wir 
müssen also bei jedem Puls unterscheiden zwischen einer 
Herz- und einer Gefässkomponente desselben, deren Inein¬ 
andergreifen seine Qualität bedingt. 

Bei anatomisch ganz normalen Gefässen ist nun die Herz- 
koraponente des Pulses ausschlaggebend; sie, zum grössten Teil, 
bedingt die Pulsqualität. Das beste Beispiel dafür gibt uns das charak¬ 
teristische Verhalten der Pulsdynamik bei gut kompensierter Aorten¬ 
insuffizienz; was da dem Puls seine Eigentümlichkeit verleiht, ist die 
vermehrte und übertriebene Arbeit des hypertrophischen linken Ventrikels, 
das vermehrte Quantum Blut, das derselbe bei jeder Systole in die 
Peripherie wirft. Die Arterien wirken da, wenigstens für gewöhnlich, 
nicht anders mit, als sie es normaler Weise tun; sie können das Puls¬ 
bild, so wie es auch bei ganz normalem Herzen Vorkommen kann, nur 
dann beeinflussen, wenn stärkere vasomotorische Reaktionen sich ein¬ 
stellen, was jedoch immer nur vorübergehend der Fall sein wird. 

Anders ist es nun, wenn die anatomische Struktur der Gefässo und 
zwar sowohl der Aorta, wie der peripheren, besonders grösseren Arterien, 
eine Aenderung durch entzündliche oder degenerative Prozesse erleidet; 
dann kann es so weit kommen, dass die Qualität des Pulses 
stärker durch die Arterienkomponente als durch die Herz¬ 
komponente beeinflusst, ja dass letztere ausschlaggebend wird. 

Bei anatomisch normalen Arterien können wir nun unterscheiden 
zwischen einer „toten“ und einer „lebendigen“ Elastizität der Arterien¬ 
wand. Erstere als „physikalische“, letztere als „physiologische“ Elasti¬ 
zität zu bezeichnen halten wir für nicht angebracht, denn diese beiden 
Begriffe lassen sich im lebenden Organismus nicht genau gegeneinander 
abgrenzen; denn es gibt ja, streng genommen, im Leben keine physio¬ 
logische Elastizität, die nicht zugleich eine physikalische wäre. Diese 
Dinge sind für die Definierung der Elastizität des Skelettrauskels von 
Christen 1 ) in seinem „Theoretischen Essay über Muskelmechanik“ sowie 
von Zuppinger und Christen 2 ) in ihrer „Allgemeinen Lehre von den 


1) Pflüger’s Archiv. Bd. 142. S. 15 ff. 

2) Vogel, Leipzig 1913. S. 55 ff. 
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Knochenbrüchen“ besprochen worden. Das dort Gesagte können wir auf 
die Arterie folgenderraassen an wenden: 

Ein Gummischlauch, der nur eine „tote“ Elastizität besitzt, ist zwar 
elastisch, jedoch nicht „aktivierbar“, d. h. sein Nullvolumen und seine 
Elastizitätsfunktion (von Elastizitätskoeffizient allein darf man nicht reden, 
weil die Funktion nicht linear ist) sind ein für allemal gegeben. 

Die Arterie dagegen ist elastisch und „aktivierbar“, d. h. ihr Null¬ 
volumen sowohl wie ihre ganze Elastizitätsfunktion sind nicht konstant, 
sondern von dem jeweiligen physiologischen Zustand abhängig, d. h. von 
dem Tonus, dem jeweiligen, den momentanen Bedürfnissen der Zirkulation 
angepassten Kontraktionszustand. Die Einstellung dieses Zustandes ist 
eine Funktion der Muskularis, ausgelöst durch nervöse, zentral regulierte 
Reize, während die „tote“ Elastizität auf der Funktion des nur elast* 
sehen, nicht aber aktivierbaren elastischen Elementes der Arterien wand 
beruht. Beide Elastizitäten greifen bei normaler Beschaffenheit der 
Arterienwand in harmonischem Zusammenspiel in einander ein. 

Wenn nun ein entzündlicher oder degenerativer Prozess in der Arterien¬ 
wand Platz greift, so wird dadurch (und das wissen wir seit den schönen 
Arbeiten von Weigert) zunächst dasjenige Element geschädigt, das nur 
elastisch, nicht aber aktivierbar ist, nämlich die Elastika. Die Arterien¬ 
wand wird schlaffer, sie weicht leichter dem Innendruck aus, ohne ihm 
den früheren Widerstand zu bieten. Infolgedessen dehnt sie sich lang¬ 
sam aus, besonders an den Stellen, die, wie die Brustaorta, den stärksten 
Anprall des Blutstroms auszuhalten haben. Weil aber die Funktion der 
Muskularis weiter besteht, so ist selbst die Arterie mit zerstörter Elastika 
noch elastisch und aktivierbar. Nur sind ihre elastischen Kräfte kleiner, 
weil nur noch die Elastizität der Muskularis, entsprechend ihrem je¬ 
weiligen physiologischen Zustand (Tonus) besteht, während bei der ge¬ 
sunden Arterie die Summe von beiden wirkt. 

Ist nun die „tote“ Elastizität der Arterienwand geschädigt, so tritt 
als Reaktion darauf zunächst die lebendige Elastizität nach Möglichkeit 
für sie ein, wie überhaupt im lebenden Organismus, zum Unterschied 
von der toten Maschine, jede physikalische Abnutzung zuerst kompensiert 
wird durch eine automatisch sich einstellende physiologische Regulierung, 
ein Vorgang, den wir in den verschiedensten Organen und Geweben be¬ 
obachten können. Es ändert sich der mittlere Kontraktionszustand des 
Gefässrohres, die peripheren Arterien schlängeln sich, sie werden länger, 
wohl auch zunächst weiter; es wird einerseits eine Besserung der 
Trophik erreicht, andererseits dem Blutstrom ein möglichst geringer 
Widerstand geleistet. Es gelingt nun dieses bei verschiedenen Individuen 
in verschiedenem Masse, wobei sicher eine individuelle angeborene Ver¬ 
anlagung eine grosse Rolle spielt. Dass diese Anpassungsfähigkeit an 
eine, auch weit fortgeschrittene physikalische Schädigung resp. Abnutzung 
oft eine sehr hohe ist, zeigen uns die Fälle, in denen eine, auch be- 
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trächtliche Sklerose der Arterien die Zirkulation kaum praktisch stört. 
Auch die Resistenz der einzelnen Gewebe einer physikalischen Abnützung 
gegenüber ist individuell sehr verschieden; so haben französische Autoren 
speziell eine angeborene Schwäche des gesamten elastischen Gewebes 
des Organismus nachgewiesen. 

Erst wenn die Sklerose der Arterie weiter fortschreitet, wenn der 
eigentliche Verkalkungsprozess, wenn es soweit kommt, Platz greift, 
wenn die ganze Wand der Arterie schrumpft oder durch unelastische 
Elemente verdickt wird, dann hört allmählich auch die „lebendige“ 
Elastizität der Arterienwand immer mehr auf. Wenn dann auch noch 
histologisch in der Arterienwand Teile unversehrter Muskularis sich nach- 
weisen lassen, so sind die nicht mehr imstande, die Arterie aktivierbar 
zu erhalten weil die geschrumpfte Wand eine Ausdehnung der Zirkularis 
auf ihre Nullänge garnicht mehr zulässt; auch die Wirkung der Vaso¬ 
motoren hört dann auf. 

Versuchen wir nun, diese kurzen theoretischen Betrachtungen zur 
Deutung unserer oben mitgeteiiten pulsdynamischen Befunde heranzu¬ 
ziehen. 

Was zunächst die Präsklerose anbetrifft, so bewirkt bei dieser 
der Verlust der „toten“ Elastizität der Aorta und der grossen Arterien, 
dass dem Blutstrora bei jeder Systole die Arterienwand in stärkerem 
Masse ausweicht als es normalerweise der Fall ist; infolgedessen nimmt 
der systolische Volumzuwachs des Pulses zu; es kommt zu einer 
„pulsatorischen Plethora“, die im Effekt dieselbe ist, wie die, 
welche wir bei der gut kompensierten endokarditischen Aorteninsuffizienz 
feststellen können. Daher die Gleichheit der Energometerkurven bei 
Aorteninsuffizienz und beginnender Präsklerose; nur dass bei ersterer der 
vermehrte systolische Volumzuwachs durch die vermehrte Arbeit des 
linken Ventrikels, bei letzterer durch die Veränderung der Arterienwand 
bedingt ist. Bei der arteriosklerotischen Aorteninsuffizienz summieren 
sich beide Momente; daher die besonders hohen Kurven, die wir in 
solchen Fällen festgestellt haben. 

Hierbei möchte ich noch kurz die Fälle streifen, bei denen, wohl 
infolge mehr oder weniger ständig wirkender psychischer Momente, 
seelischer Aufregung, vielleicht auch Störungen der inneren Sekretion, 
der linke Ventrikel, was wir besonders auf dem Röntgenschirm erkennen 
können, sichtlich übertrieben arbeitet, sich gewissermassen unnötig ab¬ 
hetzt. So lange in diesen Fällen die Elastizität der Arterien in ihren 
beiden Komponenten normal bleibt, so wirkt sie der vermehrten Arbeit 
des Herzens gegenüber gewissermassen als Bremse, d. h. es wird das 
Zustandekommen einer Vermehrung des systolischen Volumzuwachses 
verhindert. Stellt sich jedoch \n solchen Fällen eine Präsklerose ein, 
und ich möchte auf Grund meiner Erfahrung doch die Vermutung auf¬ 
stellen, ob nicht eine Präsklerose auf die Dauer gerade durch die ständig 

Zeitaehr. f. klin. Medizin. 85. Bd. H. 1 n. 2. 7 
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vermehrte Arbeit des linken Ventrikels hervorgerufen werden kann (also 
Präsklerose infolge einer Herzneurose), dann ist die energometrisch nach¬ 
zuweisende pulsatorische Plethora in diesen Fällen von Präsklerose -f- 
Herzneurose, ausgesprochener als in den Fällen von Präsklerose, in denen 
der linke Ventrikel normal arbeitet; in diesen Fällen nähert sich die 
Energoraeterkurve derjenigen der arteriosklerotischen Aorteninsuffizienz 
(z. B. Fig. 12 Kurve a). 

Schreitet nun der Skleroseprozess der Arterien weiter, wird auch 
ihre „lebendige“ Elastizität geschädigt, so drückt sich dies in der 
Energometerkurve durch das näher beschriebene Knie nach rechts im ab¬ 
steigenden Ast aus. 

Sehr schwer zu definieren ist nun der Einfluss, den die mehr oder 
weniger stark ausgesprochene Dilatation der Brustaorta auf das Pulsbild 
ausübt, so dass ich bisher noch kein endgültiges Urteil über diesen Punkt 
zu fällen wage; wie bereits oben angedeutet kommt es hierbei sehr auf 
den Zustand der Aortenklappen an, d. h. ob dieselben nach der Stenose 
oder nach der Insuffizienz hin verändert sind, oder ob sie noch voll 
funktionsfähig sind. Ist letzteres der Fall, so bewirkt, soweit ich es 
bisher überblicken kann, besonders die diffuse Dilatation der Aorta eine 
mehr oder minder ausgesprochene „pulsatorische Plethora“. Ist die 
Aortenklappe mitbeteiligt, anatomisch oder funktionell, und dies ist bei 
den meisten ausgesprochenen Aneurysmen besonders der aufsteigenden 
Aorta der Fall, so ändert sich die Kurve, wie oben gezeigt, jenachdem 
die Stenose oder die Insuffizienz der Klappe vorherrscht. Inwiefern nun 
die besonders ungleichmässig erweiterte Aorta dem Blutstrom gegenüber 
windkesselartig wirkt, inwiefern hierbei der Grad der Versteifung der 
Aortenwand mitspricht, darüber wage ich noch nicht mich zu äussern; 
Einsicht in diese verwickelten Verhältnisse werden mir vielleicht weitere 
in dieser Richtung unternommene Untersuchungen gewähren. 

Als wichtigstes Ergebnis der hier mitgeteilten Unter¬ 
suchung darf ich wohl erklären, dass es möglich ist, die 
Präsklerose, d. h. den ersten Anfang der Arterienverkalkung 
pulsdynamisch einwandsfrei zu diagnostizieren und gegen 
„nervöse“ Beschwerden abzugrenzen. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik zu Rostock 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Martius). 

Lymphogranuloma tuberculosum. 

Von 

Privatdozent Dr. F. Weinberg, 

I. Assistent der Klinik. 

(Hierzu Tafeln V—VII nnd 14 Abbildungen im Text.) 

Die Forschung der letzten Jahre hat einigermassen Klarheit ge¬ 
schaffen über die Erkrankungen, die wir unter dem Namen „Pseudo¬ 
leukämie“ zusammenzufassen gewohnt sind. Man ist geneigt, mit 
diesem Namen jedes unklare klinische Bild zu bezeichnen, das mit Lyraph- 
drüsenschwellung und Milzvergrösserung einhergeht. Ursprünglich hat 
Cohnheim, der im Jahre 1865 den Namen geschaffen hat, eine be¬ 
stimmte Krankheit darunter verstanden. Er hat einen Fall beschrieben, 
der die klinischen Symptome und die pathologischen Veränderungen auf¬ 
wies, die wir bei der lymphatischen Leukämie zu sehen gewohnt sind, 
der aber ohne Vermehrung der weissen Blutkörperchen einherging. 
Spätere Autoren haben dann mit dem Namen Pseudoleukämie alle mög¬ 
lichen unklaren Krankheiten bezeichnet. Man hat in den letzten Jahren 
versucht, den Symptomenkomplex Pseudoleukämie — etwas anderes war 
sie ja nicht mehr — aufzulösen und streng umschriebene pathologisch-histo¬ 
logische, wenn möglich auch klinische Krankheitsbilder herauszuschälen. 

Kundrat hat zuerst die Lymphosarkomatosis abgetrennt, die mannig¬ 
fache Aehnlichkeit mit der Cohnheira’schen Pseudoleukämie aufweist. 
Es ist eine auf hyperplastischer Wucherung des lymphatischen Gewebes 
beruhende Erkrankung, die von einer Drüsengruppe ausgehend sich auf 
der Lymphbahn weiterverbreitet und so allmählich alle Drüsengruppen 
befallen kann. Diese atypische Wucherung des lymphatischen Apparates, 
deren Aetiologie noch ungeklärt ist, zählt Fraenkel in seinem Referat 
auf dem Strassburger Pathologentag zu der Pseudoleukämie Cohnheim’s. 
Wenn wir, um den Namen Pseudoleukämie zu vermeiden, für das scharf 
umschriebene Krankheitsbild der Cohnheim’schen Pseudoleukämie den 
Namen aleukämische Lymphadenose (Schridde) setzen, so sind nach 
Fraenkel Lymphosarkom und aleukämische Lymphadenose einander 
sehr nahestehende Prozesse. Es bestehen nach ihm keine prinzipiellen, 
sondern nur graduelle Unterschiede zwischen den beiden Erkrankungen. 

7 * 
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Das zweite Krankheitsbild aus der Gruppe Pseudoleukämie hat 
Sternberg im Jahre 1898 abgetrennt. Er beschrieb eine „eigenartige, 
untor dem Bilde der Pseudoleukämie verlaufende Tuberkulose des lympha¬ 
tischen Apparates“. Diese Krankheit wurde später von Ben da „malignes 
Granulom“, von Fraenkel „Lymphomatosis granulomatosa“, von 
Paltauf „ Lymphogranulomatosis“ genannt. Dieser letzte Name 
hat sich am meisten eingebürgert. Es handelt sich um eine mehr oder 
weniger'universelle Affektion des lymphatischen Apparates. Wir sehen 
im Vordergründe stehend Anschwellungen der Lymphdrüsen, meist am 
Halse beginnend, Veränderungen der Milz, Leber, des Knochenmarks. 
Einen charakteristischen Befund bietet das histologische Bild. Wir finden 
ein Granulationsgewebe, das, wie es Sternberg in seiner ersten Arbeit 
so glänzend beschrieben hat, durch den Reichtum an ein- oder mehr- 
kernigen Zellen mit reichlichem Protoplasma und grossem, rundem bis 
ovalem oder mannigfach gestaltetem, eingebuchtetem oder glattem 
intensiv färbbarem Kern charakterisiert ist. Neben diesen Zellen finden 
sich noch mehrkernige Zellen, ja Riesenzellen, die bisweilen ganz dem 
Langhans’schen Typus entsprechen. 

Da man bisher nur aus dem pathologisch-anatomischen Befund die 
Diagnose Lymphogranulomatosis stellen zu können glaubte, so gehörte 
dieses Gebiet bisher meist der Arbeit des Pathologen. Man hielt es für 
unmöglich, ein klinisch scharf umschriebenes Krankheitsbild der Lyrapho- 
granuloraatosis aufstellen zu können. Das stimmt nicht ganz. Schon 
Naegeli betont, dass er bisher bei jedem einschlägigen Fall die richtige 
Diagnose zu stellen vermochte — auch wir haben bei fast allen unseren 
Fällen, die einige Zeit in Beobachtung waren, allein aus dem klinischen 
Befund die richtige Diagnose gestellt und uns durch das histologische 
Bild der durch Probeexzision gewonnenen Drüsen bestätigen lassen. Aus- 
zuschliessen sind selbstverständlich die Fälle, die ohne grössere äussere 
Drüsenschwellungen einhergehen — aber auch da wird bei genauerer 
Kenntnis der Krankheit das eine oder andere Symptom auf die richtige 
Diagnose führen. Der Kliniker weiss noch nicht, wie häufig die Krank¬ 
heit vorkommt. Tatsächlich ist sie weitaus die häufigste der zum 
Symptomenkomplex Pseudoleukämie gehörenden Erkrankungen. Wir 
haben in den letzten 2 Jahren 12 Fälle von Lymphogranulom gesehen. 
Meist geht die Krankheit unter dem Namen „maligne Lymphome“ oder 
„tuberkulöse Lymphome“. 

In der letzten Zeit sind die Klinik und Pathologie dieser Krankheit 
ganz zurückgetreten vor der Frage nach der Aetiologie. Mit Stern- 
berg’s Arbeit begann der Streit über die Aetiologie. Er hat von einer 
„eigenartigen Tuberkulose“ gesprochen und den abgeschwächten Tuberkel-, 
bazillus als Erreger angesehen. Diese Frage ist bis heute noch nicht 
entschieden. Sicher ist, dass die meisten Forscher dem Tuberkelbazillus 
eine, wenn auch bisher noch nicht aufgeklärte Rolle zusprechen. Jedoch 
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muss betont werden, dass viele und auffallender Weise gerade die be¬ 
kanntesten klinischen Forscher wie Naegeli, Ziegler jeden Zusammen¬ 
hang mit der Tuberkulose schroff ablehnen. 

Meine Arbeit umfasst die Beschreibung von 12 Fällen, von denen 
10 in der Klinik selbst beobachtet wurden, zum Teil sehr lange Zeit. 
Ich habe ganz besonderen Wert auf die klinische Darstellung gelegt — 
d. h. sie nicht allzu sehr in den Hintergrund geschoben gegen die Be¬ 
schreibung der pathologischen Veränderungen, wie es bei den meisten 
grösseren in den letzten Jahren erschienenen Arbeiten der Fall ist. Wie 
wichtig und interessant gerade die Klinik der Lymphogranulomatosis ist, 
zeigen fast alle längere Zeit beobachteten Fälle. Die meisten bieten 
klinische Besonderheiten. Pathologisch-anatomisch weicht nur der Fall 3 
von dem gewöhnlichen typischen Bild des Lymphogranuloms ab. Er 
erinnert makroskopisch mehr an Lymphosarkom, erst die histologische 
Untersuchung bestätigte die klinische Diagnose. Daneben ist Fall 2 be¬ 
sonders beachtenswert, da er den ersten Fall einer Lymphogranuloma¬ 
tosis des gesamten Verdauungstraktus darstellt (Zunge, Magen, Darm). 

Die Aetiologie suchten wir durch Färbungen auf Tuberkelbazillen 
und Much*sche Granula im zerriebenen Material und in Schnitten zu 
klären. Ausserdem haben wir Tierversuche von 7 Fällen vorgenommen. 
Davon haben bis jetzt 6 positive Resultate gezeitigt, die uns, wie wir 
glauben, zu dem Schluss berechtigen, den Beweis für die tuberku¬ 
löse Aetiologie der Erkrankung erbracht zu haben. 

Pall 1. Karl L., Arbeiter aus Rostock, geb. 11.7.1841. In der Klinik vom 20.7. 
bis 1. 8. 1910. 

Anamnese: Vorgeschichte ohne Belang. Keilte Tuberkulose in der Familie. Als 
junger Mensoh angeblich gesund; will aber damals schon walnussgrosse Drüsen 
gehabt haben. Weihnachten 1907 erkältet: Blasenleiden, starker Harndrang mit 
Schmerzen. Seit 1909 keinerlei Beschwerden mehr. Jetzt verspürt er seit 1 / 2 Jahr 
Schmerzen in der Herzgrube naoh dem Essen, der Appetit ward schleoht, litt oft an 
Verstopfung. Vor 3 Wochen bemerkte er, dass beide Füsse geschwollen waren, er hat 
sich deshalb zu Bett gelegt. Naoh einer Woche waren die Füsse abgeschwollen, da¬ 
für bemerkte Pat. aber eine Schwellung der linken Halsgegend, zugleich hatte 
er Husten, dünnen hellen Auswurf, das Gefühl, als wenn es aus dem Magen heraus¬ 
käme. Schwellung am Halse, Kurzluftigkeit, Stiche im Halse und Schmerzen in der 
Herzgrube sind jetzt nooh vorhanden. Früher angeblich 150 Pfd., hat in den letzten 
Jahren abgenommen, wiegt jetzt noch 119 Pfd. Pat. fühlt sich immer matt und müde. 

Auszug aus dem Status: Schlecht ernährter blasser Mann. Geringes Oedem 
der Knöchelgelenke. Schwache Patellar- und Achillessehnenreflexe. Leistendrüsen 
beiderseits stark vergrössert, zum Teil hühnereigross, Ellbogendrüsen links nicht, 
rechts zur Mandelgrösse geschwollen. Achseldrüsen stark, zum Teil bis Walnuss¬ 
grösse vergrössert. Seitliche Halsdrüsen links bis Walnussgrösse, rechts Unterkiefer¬ 
winkel-, Hals- und Supraklavikulardrüsen zu faustgrossen an Unterlage und Haut 
anhaftenden Paketen geschwollen, Haut darüber ödematös. Das Oedem reicht hinten 
bis Schulterblattmitte, vorn bis zur 4. Rippe und über rechten Sternalrand. Untere 
Gesichtshälfte ebenfalls ödematös, etwas auch links. Oberlid und Schleimhäute nicht 
besonders blass. Brustkorb von mittlerer Wölbung, links stark nachschleppend. L. h.o. 
und 1. h. u. Schallverkürzung, 1. h. in der Mitte nicht deutlich, 1. v. bis zur 3. Rippe 
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gleichfalls starke Sch all Verkürzung, noch stärker für oberem Sternum und fingerbreit 
nach rechts davon, geringer über dem unteren Sternum. Ueber der ganzen linken 
Lunge stark abgeschwäohtes Atmen, 1. h. o. auch abgeschwächter Stimmfremitus, 
überall Brummen und Knarren. Auch über der rechten Lunge unreines und h. u. ziem¬ 
lich leises Atmen. Zwerchfellbewegung links unsichtbar, rechts ausgiebig. Venen von 
Brust, Haut und Oberarm rechts stärker hervortretend als links. Lungengrenze v. r. 
in der Mamillarlinie Mitte der 7. Rippe. Massige exspiratorische Dyspnoe, Husten und 
etwas schleimiger Auswurf. Herz ohne Befund. Ausgesprochene Arteriosklerose. Leib 
etwas aufgetrieben, gespannt. Unterer Leberrand fühlbar, in der Mamillarlinie drei 
Querfinger unter dem Rippenbogen. Milzrand nicht deutlich fühlbar, Dämpfung be¬ 
ginnt in der mittleren Axillarlinie an der 7. Rippe und ist reichlich handtellergross. 
Auf der Haut des Rumpfes, besonders aber der Extremitäten zahlreiche flache, etwas 
livide, hanfkorn- bis linsengrosse Knötchen, gegen die Unterlage verschieblich. 

Pat. hat von Beginn seiner Aufnahme an Temperatur ohne ausgesprochenen 
Typus (siehe Temperaturkurve). Puls anfangs 84—98 in der Minute, später meist 
über 100 bis zu 110. Urin frei von Eiweiss und Zucker. Diazo sch wachIm Blut¬ 
ausstrich: 81 pCt. polymorphkernige Leukozyten, 3,5 pCt. Lymphozyten, 13,5 pCt. 
eosinophile Leukozyten, 2 pCt. Uebergangsformen. 

25. 7. Pat. ist tagsüber sehr unruhig. 

1. 8. nachts 2% Uhr Exitus. 

Auszug ans dem Sektionsbefund: Leiohe eines für sein Alter jung aus¬ 
sehenden, gut genährten Mannes mit Zeiohen des Todes. Rechts und links am Hals 
finden sich faustgrosse, derbe Tumoren, symmetrisch verteilt. Desgleichen sind die 
Leistendrüsen ebenso wie alle anderen sicht- und fühlbaren Drüsen stark vergrössert. 

Brust-Bauch: Schon bei der Eröffnung der Höhlen fallen die sehr vergrösserten 
Drüsen auf. Substernal ein grosses Paket, das beim Entfernen des Brustbeins durch¬ 
schnitten wird. Im Abdomen ein gut zweifaustgrosses Paket aus einzelnen Knoten 
und viele einzelne, bis hühnereigrosse Drüsen. Ebenso sind die Hilusdrüsen der 
Lungen, die Halsdrüsen, die Leistendrüsen vergrössert. Die Drüsen sind derb, fest. 
Auf dem Schnitt meistens von gleichmässig rötlich-grauer Farbe, z. T. mit dunkleren 
unregelmässig verteilten Flecken. Zerfallsherde usw. nicht nachzuweisen. Im Abdomen 
kleine Mengen klarer Flüssigkeit. Situs o. B. Bei Eröffnung der Pleurahöhlen findet 
sich links eine grosse Menge (1500 om) klarer, gelblicher Flüssigkeit. Die r. Pleura¬ 
höhle ist leer, hier ist die Pleura cost. mehrfach mit der Pleura pulm. leicht ver¬ 
wachsen. Der Herzbeutel zeigt nichts besonderes. Das Herz ist normal gross. Klappen 
o. B. Muskulatur leicht braun. Auf dem Perikard grosser Sehnenfleck. Die linke 
Lunge ist klein, von massigem Luftgehalt, in ihrem Unterlappen finden sich diffus 
zerstreut weisse, feste Knoten bis zu Kirschgrösse von gleicher Beschaffenheit Wie die 
Drüsen. Die rechte Lunge ist gross, ziemlich fest; es entleeren sich aus ihr beim 
Streiohen reichliche Mengen blutig seröser Flüssigkeit. Die Milz ist stark vergrössert, 
ziemlich derb; auf dem Sohnitt zeigt sie eine rotbraune, ziemlich helle Farbe, die 
diffus von dunkleren Fleckchen durchsetzt ist. Magen und Darm o. B. Die Leber ist 
nicht vergrössert, von normaler Konsistenz. Azinuszeichnung infolge der dunklen 
Färbung des Zentrums deutlich. Die Gallenblase stark gedehnt, kindsfaustgross, von 
grünlich-gelber Galle erfüllt, Gallenwege durchgängig. Nebennieren o. B. Die Nieren 
sind beiderseits von normaler Form und Grösse, ihre Kapsel leicht anhaftend. Rinde 
und Mark auf dem Schnitt o. B. Ureteren o. B. Die Blase zeigt stellenweise kleine 
Buchten der Wand und z. T. kleinste weisse Knötchen. Knochenmark (Femur) o. B. 

Anatomische Diagnose: Allgemeine Lymphomatöse. Seröse Pleuritis links. 
Leichte Peritonitis. Milzvergrösserung. Oedem der rechten Lunge. Angina diphtherica- 
necrotica. 

Histologische Untersuchung ergibt die typischen Veränderungen der sog. 
Hodgkin’schen Krankheit. 
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Fall 2. Auguste W., geb. am 18. 5. 1863, kam zum ersten Male am 18. 4. 1913 
in unsere Beobachtung. 

Aus der Anamnese ist erwähnenswert: Der Vater starb mit 76 Jahren, wahr¬ 
scheinlich an Lungentuberkulose, die Mutter mit 53 Jahren an Uteruskarzinom. 
Pat. ist nicht verheiratet. Vorgeschichte ohne Belang. Sie war gesund bis Anfang 
des Jahres 1913. Ende Januar 1913 bemerkte sie Drüsenanschwellungen und 
Schwellung des Gesichtes. Dabei hatte sie einen juckenden Ausschlag, der beim 
Rückgang der Drüsenschwellungen verschwand. Sie hatte starken Schnupfen, konnte 
weder riechen noch schmecken. Anfangs März bekam sie wieder geringe Drüsen¬ 
schwellungen und einen so heftig juckenden Ausschlag am ganzen Körper, dass sie 
die dermatologische Univ.-Poliklinik aufsuchte. Durch Salbenbehandlung verschwand 
der Ausschlag. Am 11. 4. musste sie sich zu Bett legen, da sie sich besonders in den 
Beinen sehr schwach fühlte. Sie hatte Temperatur bis 38,3, Schüttelfrost, starken 
Schweissausbruch in der Nacht, Magen sch merzen und Gurren im Leib. 

Auszug aus dem Status: Mittelgrosse Frau in massigem Ernährungszustand 
mit schwächlicher Muskulatur, geringem Fettpolster. Gesichtsfarbe blass. Pupillen 
reagieren prompt. Die Halsdrüsen sind auf beiden Seiten vergrössert, nicht schmerz¬ 
haft. Drüsen bis haselnussgross im Nacken, bohnengross in der rechten Ellenbeuge. 
Der Brustkorb ist mässig gewölbt. Lunge und Herz ohne besonderen Befund. Die 
Milz ist sehr gut palpabel, überragt den Rippenbogen um 2 Querfinger. Die 
Leber ist nicht palpabel. Inguinaldrüsen sind nicht vergrössert. Patellar- und 
Achillessehnenreflexe sind von mittlerer Stärke. Bäbinski negativ. Urin trübe. 
Alb. —. Sacch. —. Diazo -j-. Kein Bence-Jones’scher Eiweisskörper. Tempe¬ 
ratur 38,0. Puls meist über 100. Gewicht 101 Pfd. In den ersten Tagen Durch¬ 
fall. Wegen der Temperatur, Milzschwellung, Durchfälle, positiven Diazoreaktion 
dachte man anfangs an Typhus abdominalis. Die Diagnose war zweifelhaft wegen der 
Leukozytose (11500) und der unregelmässigen Temperatur, wurde bei weiterer Unter¬ 
suchung ganz aufgegeben noch bevor der negative Ausfall der WidaPschen Probe und 
das Fehlen der Typhusbazillen im Stuhl und Blut die Diagnose hinfällig machten. 

23. 4. Diazo -f-; es tritt ein stark juckendes, urtikariaähnliches Exanthem auf, 
besonders stark an beiden Vorderarmen, weniger an den Beinen. Pirquet —. 
Wassermann’sche Reaktion im Blut negativ. 

28. 4. Milz überragt den Rippenbogen um 4 Querfinger. Bekommt Arsen. 

5. 5. Drüsenpakete auffallend verkleinert, zugleich verschwindet das Exanthem 
an den Armen. Urin wird klar, die Monge nimmt zu. 

Seit 3. 5. keine Temperatur mehr; vom 5. 5. an Diazo negativ und bleibt bis 
zum Schluss des ersten Aufenhalts, ausser am 9. und 10. 5., negativ. Die Pulszahl 
wird geringer, bewegt sich zwischen 68 und 84 in der Minute. 

20. 5. Nachts Diarrhoe. 

21. 5. 4 Uhr nachmittags Temperatur 38,0° C. Puls 96, Diazo negativ. Pat. 
hat starken Schnupfen. 

Da die Pat. sich sehr wohl fühlt, wünscht sie entlassen zu werden. Die Diagnose 
bei der Entlassung lautet „Pseudoleukämie u . 

Die Pat. stellt sich am 16. 6. wieder vor. Sie hat bis vor einigen Tagen sich 
sehr wohl gefühlt. Am 11. 6. merkte sie morgens beim Waschen, dass die Halsdrüsen 
wieder angeschwollen waren. Am, 14. 6. mittags plötzlich Schüttelfrost, Temperatur 
38,5° C. Durchfall. Am 16. 6. mittags 1 Uhr Temperatur 38,0° C, Leukozyten 6900 
(poliklinische Vorstellung). 

Vom 19. 6. bis 2. 7. ist Pat. zum zweiten Mal im Krankenhaus. 

19. 6. mittags Schüttelfrost, 4 Uhr Temperatur 40,8° C. Puls 124. Die Drüsen 
sind nirgends besonders stark geschwollen. In den ersten Tagen Durchfälle. 
Diazo -|-. 
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Zeit 

Hb. 

Erythro- 

Leuko- 

Polymorphkernige Leukozyten 

Sahli 

nuk. 

zyton 

zyten 

neutrophil 

eosinophil 

basophil 

19. 4. 1913 .... 



11 500 




24. 4. 

65 

— 

12 600 

— 

_ 

__ 

28. 4. 

— 

3 840 000 

— 

— 

_ 

_ 

21.5.. . 

55 

4 294 000 

7 100 

— 

_ 

_ 

29. 5...... 

57 

— 

— 

50 pCt. 

9 pCt. 

— 

16. 6. . .. 


— 

6 900 

85 pCt. 

8 pCt. 

1 pCt. 

12. 8. 8 Uhr a. n. . 

— 

— 

6 480 

5314 

518 

65 

14. 8. 5>/ 2 Uhr . . . 

! 53 

3 858 000 

— 

_ 

_ 


28. 8. 12 Uhr . . . 

— 

— 

5 040 

40 pCt. 

30 pCt. 

1 pCt. 

16. 9. . 

45 

3 776 000 

2 300 

920 

36 pCt. 

690 

23 pCt. 

23 

22. 9. ... 



2 200 

792 

491/3 pCt. 

506 

12 pCt. 


3. 10.... 

50 

4 096 000 

2 170 

1 071 

69 pCt. 

260 

9 pCt. 

— 

7. 11. 5 Uhr p. m. . 

38 

3 580 000 

4 060 

2 808 
79,5 pCt. 

365 

3 pCt. 

I pCt. 

17. 11. 6 Uhr p. m. . 

33 

2 984 000 

5 900 

4 690 
87,5 pCt. 

178 

1 pCt. 

59 

18. 11. 1 Uhr ... 

35 

4 054 000 

5 122 

4 482 

83 pCt. 

51 

1 pCt. 


*25. 11.1 Uhr.. .. 

47 

3 517 000 

4 366 

3 624 

82 pCt. 

44 

2 /s pCt. 


29. 11. 12 Uhr . 

_• 

— 

2 922 

2 396 
79,2 pCt. 

19 

2,4 pCt. 


3. 12. 12 Uhr. . . . 

41 

2 740 000 

4 377 

3 467 

76 pCt. 

105 

1 pCt. 


8. 12. 6 Uhr .... 


— 

2 400 

1824 
84,5 pCt. 

24 

4,5 pCt. 

— 

15. 12. 12 Uhr . . . 

45 

3 600 000 

3 400 

2 873 

153 

_ 

20. 12. 1 Uhr. . . . 

— 

— 

2 500 




23. 12. 6'/ 2 Uhr. . . 

45 

3 300 000 

3 800 

_ 

_ 


27. 12. 1 Uhr ... 

— 

— 

3 555 

_ 

_ 


29. 12. 6 Uhr . . . 

45 

3 992 000 

2 554 

83,5 pCt. 

1 pCt. 

2 pCt. 

3. 1. 1914 6 Uhr . . 

40 

— 

3 844 

2 109 

38 

77 

8. 1. 1 Uhr. 

41 

3 504 000 

3 077 

78 pCt. 

— 


11. 1. 1 Uhr .... 


— 

3 950 

3 071 

64 pCt. 

— 

-U pCt. 

15. 1.. . 

40 

— 

4 622 

2 959 

— 

31 

19. 1. 

40 

3 95Q 000 

3 077 




1. 2. 1 Uhr .... 

— 

— 

2 444 

_ 

_ 


4. 2. 7 Uhr. 

52 

4 336 000 

2 888 

92,5 pCt. 

— 

— 

7. 2. 12 Uhr ... 


3 328 000 

5 066 

4 636 
90,25 pCt. 

— 

— 

8. 2. 1 Uhr. 



6 444 

5811 
86,5 pCt. 

1,5 pCt. 

0,5 pCt. 

11.2. 


5 208 000 

6 366 

5 490 
93,75 pCt. 

100 

36 

17. 2. 

53 

5 194 000 

3 777 

3 541 
97,2 pCt. 

— 

— 

24. 2. 

— 

5 660 000 

10 155 

9 873 

_ 

_ 

26. 2. 6V 2 Uhr . . . 

— 

— 

17 600 

91,5 pCt. 

— 

— 

27. 2. 6 1 / 2 Uhr 

— 

— 

18 400 

17 388 

— 

— 
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Lymphozyten 

Mono- 

Ueber- 

Myelo¬ 

zyten 

grosse 

kleine 

nukleäre 

gangs¬ 

formen 

_ 

_ 


_ 



— 

— 

— 

— 


— 


— 

— 

— 

— 


— J 

— 

28 pCt. 

13 pCt. 

— 

— 

— 

— 


— 

— 

7 pCt. 

451 


2 pCt, 
129 

_ 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

19 pCt. 

lOpC't. 


437 

230 

— 

13,5 

18,5 

4 pCt. 

5 pCt. 


704 

88 

110 

— 

4 

26 % 

3 pCt. 

5 pCt. 


665 

65 

108 

— 

3 

1 

4 pCt. 

8 pCt. 


406 

87 

173 

— 

10,5 pCt. 

6 pCt. 


619 

354 

— 

10,5 pCt. 

1 pCt, 


538 

5 

i 

— 

11 pCt. 

5 pCt. 


480 

218 

— 

8 

4 

5V 3 pCt. 


351 

156 

— 

8 

7,6 

2,8 pCt. 


683 

122 

— 

11,5 pCt. 

2,5 pCt. 

8,5 pCt. 

0,5 pCt. 

276 

264 

12 

9,5 pCt. 

1 pCt. 

0,5 pCt. 

323 

2 

>4 

17 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

6,5 pCt. 

3 pCt, 

2 pCt. 

2 pCt. 

250 

116 

77 

77 

- 

— 

— 

— 

— 

10 pCt. 

10 

pCt. 

2 pCt. 

395 

395 

79 

20% pCt. 

10 pCt. 

4% pCt. 

955 

462 

215 

— 

— 

— 


— 

— 

— 

— 


— 

— 

— 

— 

— 

_ 

3 

2 

2,5 

79 


2 pCt. 
101 


8,5 pCt. 

532 


1,25 pCt. 
'81 


10,5 pCt. 


0,5 pCt. 

0,5 pCt. 

668 

— ■ 

36 

36 

4,5 pCt. 

170 


1,5 pCt. 
57 


1,6 pCt. 


1,2 pCt. 

• 

161 

— 

121 

— 

- 

— 

— 

1 _ 

— 

4,5 pCt. 

828 

_ 

lpCt. 

184 

_ 


Geringe Anisozytose. Polychromasie. Fast 
keine Blutplättchen. 


Vereinzelt bas. gek. Erythrozyten. Polychromasie. 
Anisozytose. Geringe Poikilozytose. MlLssigBlutpl. 


Keine basophile Erythrozyten. 

Wenig basophile Erythrozyten. Geringe 
Poikilozytose. 


INormoblast. 2 Normoblasten. Starke Ani- 
so-, geringe Poikilozytose, Keine Blutpl. 
2 Normoblasten. Basophile Pünktelung. 
Polychromasie. 

Polychromasie. Massige Anisozytose. 
Polychromasie. Massige Anisozytose. 


Poikilozytose gering. Basophile Pünkte¬ 
lung. 


Aniso-Poikilozytose. 


Geringe Aniso-Poikilozytose. Reichliche 
Schatten. Riederformen. 

Schatten. L. mit reichlichen Vakuolen. 


4,5pCt. Schatten! Wenig Anisozytose. 
Schatten reichlich. 

L. mit Vakuolen. Schatten. Wenig Poly¬ 
chromasie. Myelozyten. 
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21.6. Kein Fieber (Temperatur bis 37,1° C, Puls 88). Pat. bekommt Salvarsan 
1,1 intravenös (3 Injektionen). Es ist im Krankenblatt notiert, dass nach jeder In¬ 
jektion die Drüsen deutlich verkleinert sind. Die Pat. wird beschwerdefrei entlassen. 
Drüsen sind vollkommen abgesohwollen. 

Vom 10. 8. bis 3. 10. war die Pat. zum dritten Mal im Krankenhaus. 

Nach ihrer Entlassung am 2. 7. fühlte sie sich 3 Wochen ganz wohl. Ende Juli 
bemerkte sie eine Geschwulst in der linken Leistenbeuge, die sie am Gehen hinderte. 
Dazu traten Schmerzen, die nach dem Kreuz hinzogen, ein bis zwei Stunden anhielten 
und meist in der Nacht auftraten. Zwei Mal Schüttelfrost. Im Verlauf dieser Tage 
schwollen die Drüsen des Körpers an. Am 30. 7. musste sich Pat. zu Bett legen, be¬ 
kam Umschläge und Jodkalisalbe. 

Bei der Aufnahme am 10. 8. hat Pat. Fieber. Puls über 100. Diazo -|-, Al¬ 
bumin —, Urinmenge sehr vermindert, 300—700 ccm in 24 Stunden. In der ersten 
Zeit Fieber bis über 40° C, Schüttelfrost, Durchfall. 

14. 8. Diazo sehr stark positiv (-\—[-). Starke Oedeme an beiden Labien, 
Leistendrüsen bis über Faustgrösse angeschwollen. 

In den nächsten Tagen Schüttelfröste, oft zweimal täglich, jedes Mal Temperatur 
über 40,0. Puls bis 140 in der Minute. 

25. 8. Temperatur nur bis 37,4° C. Starker Schweissaubruch. 

29. 8. Urinmenge steigt langsam an: 1.9. 500 ccm, 2.9. 700 ccm, 3.9. 1000 ccm, 
4. 9. 1200 ccm, 10. 9. 1400 ccm, 15. 9. 1500 ccm, 16. 9. 1700 com. 

15. 9. Drüsenschwellung in der Leistengegend und Oedem der Labien gehen 
langsam zurück, Diazo —. 

3. 10. Die Pat. fühlt sich wohl, wird auf Wunsch gebessert entlassen. Inguinal¬ 
drüsen beiderseits besonders aber links noch vergrössert, hart, Haut verschieblich, 
nicht schmerzhaft. Sonst nirgends vergrösserte Drüsen. Milz nicht palpabel. Die 
Urinmenge ist normal. Diazo —, Temperatur normal. Keine Durchfälle. 

Vierzehn Tage nach der Entlassung gutes Befinden, dann werden die Leisten¬ 
drüsen deutlich wieder grösser. Die Pat. kommt am 5. 11. 13 ins Krankenhaus 
und bleibt bis zu ihrem Tode 27. 2. 14. 

Farbe des Körpers gelb-braun, Gesicht grau-weiss. Drüsen am Hals, 
Knie-, Ellenbeuge, Inguinalgegend. Leber nicht palpabel. Milz vergrössert, überragt 
einen Finger breit den Rippenbogen. Albumin positiv (Spur), Diazo positiv. Pat. 
hat sehr unregelmässiges Fieber, Schüttelfröste. Schmerzhaftigkeit der Drüsen der 
rechten Inguinalgegend, Aszites. 

7. 11. Milz überragt 3 Finger breit den Rippenbogen, Palpation nicht schmerz¬ 
haft. Schweisse. 

13. 11. Bis jetzt Albumin -f-, Diazo -J-. Urinmenge sehr gering, bis 500 ccm 
in 24 Stunden. Im Sediment reichlich hyaline und granulierte Zylinder, Leukozyten, 
mässig viel Erythrozyten, Epithelien. 

Vom 15. 11. an Schüttelfrost, oft zweimal am Tag. Man merkt deutlich, dass 
nach jedem Schüttelfrost eine bestimmte Drüsengruppe kleiner und härter wird; 
andere dagegen anschwellen. Zeitweise Durchfälle. 

17. 11. Blutstatus. 

25. 11. Pat. hat etwas Auswurf, darin keine Tuberkelbazillen nach¬ 
weisbar. 

3. 12. Farbe des Gesichts leicht ikterisch, Stich ins Braune. Leichte Oedeme 
an Füssen und Unterschenkeln. Alb. -f- (Esb. 0,2 pM.). 

30. 12. Dyspnoe. Dämpfung über Lunge r. u. 1. Pleurapunktion 1. u. r. 

unterhalb des Skapularwinkels ergibt beiderseits gelblich-trübe Flüssigkeit.” Rivalta 
1. _|_ i r . Esbach 1. 2 1 / 2 pCt., rechts 3 pCt. Im Sediment keine Tuberkel¬ 

bazillen, dagegen Erythrozyten und kleine Lymphozyten. Ueberimpft auf Meer¬ 
schweinchen; tuberkulöse Organveränderungen nicht nachgewiesen. 
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Vom 7. 1. an dann und wann Durchfalle, Diazo -f-, Alb. —. 

10. 1. Leibesumfang über dem Nabel 108 cm. Erste Bauchpunktion in 
Mittellinie: Es wurden etwa 4 Liter serös-sanguinolenter Flüssigkeit abgelassen. 
Nach der Punktion fühlt man die stark vergrösserte und an der Oberfläche nicht ganz 
gleichmässige Leber handbreit unterhalb des Rippenbogens. Die Milz ist 4 Quer¬ 
finger breit unterhalb des linken Rippenbogens zu fühlen. Die Milzoberfläche ist 
nicht gleichmässig glatt, sondern kleinhöckerig. In der Mitte fühlt man unterhalb des 
Leberrandes in der Tiefe die Kurvatur des Magens, und daneben undeutliche kleine 
Resistenzen (Drüsen?). Umfang des Leibes 94 cm. Punktionsflüssigkeit: spezifisches 
Gewicht 1014; Rivalta Alb. i l / 2 pCt. Esbach. 

14. 1. Im Auswurf keine Tuberkelbazillen. 

21. 1. Allgemeinbefinden relativ gut. Alb. —, Diazo -J-, kein Durchfall, kein 
Fieber. 

Vom 26. 1. schwillt Leib deutlich wieder an, Atembeschwerden. 

30. 1. Zweite Bauchpunktion a / 4 6 Uhr. Entleerung von 5 Liter sehr 
trüber, leicht milchiger Flüssigkeit. Spez. Gewicht 1009, Rivalta -(-, Alb. 3 pCt. 
Esbach. Im Sediment viel Erythrozyten, wenig Leukozyten, sonst nichts. Sofort nach 
der Punktion schwillt der Leib wieder an, auffällig stark am 2. 2. vom Morgen bis 
zum Mittag. 

2. 2. Bauchpunktion. Entleerung von 4 Litern trüber, undurchsichtiger, 
milchiger (chylöser) Flüssigkeit. Spez. Gewicht 1010. Rivalta —|—|—, 
Alb. 2,5 pCt. Esb. Im Sediment enorme Menge von Erythrozyten, einzelne Leuko¬ 
zyten. Keine fettig degenerierten Bestandteile. Am nächsten Tage sieht die Flüssig¬ 
keit genau noch so aus wie vorher, ungeronnen, der Boden des Erlenmeyerkolbens ist 
von einem feinen roten Bodensatz bedeckt. Keine Veränderung durch Filtration. 
Schütteln mit Aether, Chloroform ergibt keine Aufhellung. Nach 24ständigem Stehen 
keine Hautbildung. 

6. 2. Umfang des Leibes überm Nabel 107 cm. Urin Alb. —, Diazo -j-, 
Urob.—, Bil.—. Vierte Bauchpunktion ll 1 ^ Uhr: S l / 2 Liter trübmilchiger 
Flüssigkeit. Im Sediment fast nur Erythrozyten, einige Leukozyten. Befund der 
Aszitesflüssigkeit sonst wie 30. 1. Bauchumfang 101 cm. 

Untersuchung des Punktats im Institut für Pharmakologie und physio¬ 
logische Chemie durch Herrn Dr. Sieburg hatte folgendes Ergebnis: Spez.Gewicht 18° 
1,0112, Wässer 97,9480 pCt., feste Bestandteile 2,0520, Eiweiss 0,3942, Mineral¬ 
bestandteile 0,8436, Aethereitrakt 0,0874 (darin verseifbares Fett 0,0298, Reduzierte 
Kohlenhydrate (als Glukose) 0,0884. 

Wir gaben der Pat. vom 6.-8. 2. im ganzen etwa 125 g Sesamöl (mit Bier und 
Zucker). Am ersten Tage brach die Pat. einen Teil aus. Die Untersuchung der 
milchigen Flüssigkeit am 9. 2. im Institut für physiologische Chemie 
ergab keine Vermehrung des Fettgehalts. 

Vom 6. 2. an wieder Temperatur; Schüttelfröste. 

8. 2. Sehr grosses Schlafbedürfnis. Durst lässt etwas nach. Im Urin Diazo 
Alb. —, im Sediment Epithelien, Erythrozyten, Leukozyten, hyaline und granulierte 
Zylinder. 

Aus dem Befund vom 15. 2.: Beklopfen der Tibia rechts schmerzhaft. 
Leber ist deutlich palpabel, 3 Finger breit über dem linken Rippenbogen. Farbe des 
Leibes eigenartig braun, ebenso der Brust. Keine Drüsen an Brust und Armen. Am 
rechten Unterkiefer scharf abgrenzbare, unter der Haut verschiebliche, harte, bohnen- 
bis haselnussgrosse Drüsen. Links ebenso, aber weniger Drüsen. Entlang dem 
Musculus sternocleidomastoideus bis zum Ohr und Nacken beiderseits aneinanderge¬ 
reiht kleine,harte,unempfindliche Drüsen. Rechts am Musculus sternocleidomastoideus 
eine weiche über bohnengrosse Drüse. Haut des Gesichts fahl, graubraun ins Olive 
spielend. Hals braun. Schleimhäute blass. 
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18. 2. Pat. klagt über Schmerzen auf der Zange, bat keinen Gesohmack. Auf 
der Oberfläche des vorderen Zungenteils sieht man kleine fläohenhafte 
Erhebungen, in der Mitte kleine Delle von braunroter Farbe nach der Mitte zu ins 
Rötliche gehend, ganz aussen weisser Ring. Diese Plaques gehen allmählich in kleine 
Geschwüre über. Die Delle vertieft sich, darum bildet sich ein Wall. 

Vom 21. 2. an Diazoprobe —. Zungenbeschwerden geringer. 

23. 2. Die Stellen auf der Zunge, nur auf den vorderen Teil beschränkt, kon- 
fluieren, bilden unregelmässige landkartenähnliche Zeichnung. Sehen aus wie wunde 
rote Stellen, als ob das oberflächliche Epithel fehle. Keine Schmerzen. 

Vom 24. 2. an starke Müdigkeit, viel Schlaf. - 

Am 27. 2. Exitus abends 11 Uhr. 

Auszug aus dem Sektionsbefund am 28. 2., vormittags 11 Uhr (Oberarzt 
Dr. Anders): Weibliche Leiche im dürftigsten Ernährungszustand. Die Körperhaut 
hat einen Stich ins Gelblichbraune. Unter der Haut, in dem sehr fettarmen Unterhaut¬ 
bindegewebe fühlt man am Kieferwinkel beiderseits sowie in beiden Leistenbeugen 
stark vergrösserte harte Drüsenpakete liegen. Brusthöhle: Im Markraum des Brust¬ 
beins befindet sich ein fast ausschliesslioh dunkelbraunrotes Knoohenmark. In beiden 
Pleurahöhlen etwa je 1 Liter dunkelgelber klarer Flüssigkeit, in der ganz feineFibrin- 
gerinnsel sichtbar sind. Verwachsungen beider Pleurablätter sind nicht vorhanden, 
ebenfalls fehlen verkalkte oder indurierte ausgeheilte tuberkulöse Herde in den 
Lungenspitzen, sodass also kein histologisohes Merkmal für eine über¬ 
standene oder bestehende Tuberkulose der Lungen nachweisbar ist. 
Auf der Schnittfläche zeigen beide Oberlappen das charakteristische Bild der Kom¬ 
pressionatelektase. Die Schnittfläche der Unterlappen ist braunrot, das Gewebe derb 
und luftleer, der linke Unterlappen mehr graugelblich verfärbt. In der Schleimhaut 
derTracheaund Bronchien sieht man besonders deutlich an der Bifurkation flächenhafte 
grauweissliche Einlagerungen, die das Niveau der umgebenden Schleimhaut etwas 
überragen. Ulzerationen oder Defekte auf der Höhe der Unebenheiten sind nirgends 
nachzuweisen. Ebenfalls sind auf der Schleimhaut des Kehlkopfs nirgends ge- 
schwürige Prozesse oder als Residuen Narben sichtbar. Die bronohialen oder trache- 
alen Lymphdrüsen bilden, eine neben der anderen, grosse Pakete; sie sind ganz 
ausserordentlich geschwollen. Besonders an der Teilungsstelle der Trachea ist die 
Schwellung der Drüsen deutlich. Auf dem Querschnitt sind die vergrösserfon Lymph¬ 
drüsen weich, von grauer und graurötlicher Farbe, die Schnittfläche ist feucht, das 
Gewebe ist eigentümlich opak und quillt etwas über die Schnittfläche hervor. Nekrosen 
im Zentrum der Drüsen werden nicht beobaohtet. ln einigen sah man auf dem Schnitt 
punktförmige Hämorrhagien. Ausser diesen weichen, stark vergrösserten Drüsen be¬ 
finden sich neben der Trachea und besonders unter der Haut am Halse Lymphdrüsen 
von normaler Grösse, die aber durch ihre Derbheit und Festigkeit auffallen. Auf dem 
Querschnitt sehen sie wie Fibrome aus, die Farbe des Gewebes ist grauweiss. Auch 
in ihnen ist im Zentrum keine Nekrose sichtbar. Die Zunge zeigt in ihrer vorderen 
Hälfte unregelmässige, oberflächliche graurötliche Defekte, die besonders am Rande 
dunkelrot verfärbt sind. Geschwürsbildung fehlt. Der Zungengrund ist im übrigen 
glatt. Das Herzmuskelfleisch ist braunrot gefärbt und zeigt auf Flachschnitten gelb¬ 
liche Tigerung, die besonders an seinen Papillarmuskeln im linken Ventrikel deut¬ 
lich ist. Auf den Schliessungsrändern der Mitralis sitzen nebeneinander zahlreiche, 
ungefähr hirsekorngrosse, derbe Knötchen, die Klappensegel sind am Rande etwas 
narbig geschrumpft. Bauchhöhle: In der Bauchhöhle befinden sich etwa 200 ccm 
klarer gelblicher Flüssigkeit. Im Mesenterium finden sioh zahllose, derbe, zum Teil 
vergrösserte, zum Teil normal grosse Lymphdrüsen, die auf dem Querschnitt die oben 
beschriebenen Bilder zeigen. Die Leber überragt den rechten Rippenbogen um etwa 
Handbreite, die Milz wölbt sich als ein grosser blauroter Tumor unter dem linken 
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Rippenbogen bis in Nabelhöhle in die Bauchhöhle vor. Die Milz hat die Masse: 
24 : 15 : 8 cm. Ihr Gewicht beträgt 1250 g. Die Kapsel ist stark gespannt. Auf der 
Oberfläohe sieht man verschiedene gelblichweisse etwa fünfpfennigstückgrosse derbe 
Flecke, am diesen Stellen ist das Milzgewebe eingezogen. Das Organ selbst ist sehr 
derb. Auf dpm Querschnitt sieht man in dem blauroten Gewebe zahlreiche grauweiss- 
liche mit einander zusammenhängende Einlagerungen, die dem Querschnitt ein eigen¬ 
tümlich gesprenkeltes Aussehen verleihen (sog. Porphyrmilz). Die Leber zeigt auf der 
Oberfläche zahlreiche unter der Kapsel liegende graugelbliche Einlagerungen, die auf 
den ersten Blick wie Karzinommetastasen aussehen. Sie sind etwas über das umgebende 
Gewebe erhaben und im Zentrum eingesunken. Sie setzen sich gegen das Lebergewebe 
nicht deutlich ab. Auf dem Querschnitt sieht man in dem braunroten Lebergewebe 
zahllose gelblichweisse Herde, die regellos über den ganzen Querschnitt verteilt sind. 
Sie haben ebenfalls keine deutliche Grenze gegen das Lebergewebe. Ihre Grösse 
schwankt zwischen Hirsekorn-Kirschgrösse. Die Nieren haben normale Grösse. Die 
Kapsel lässt sich leicht abziehen. Auf dem Querschnitt ist Rinde und Mark nur 
schwer gegeneinander abzugrenzen. Das Nierengewebe ist auffallend gelblich-weiss 
verfärbt, man sieht einzelne, nur unscharf abgesetzte weissliche Knötchen im Gewebe 
liegen. Nebennieren o.B. Das Pankreas ist an seinem oberen und unteren Rande 
von dicht nebeneinander sitzenden vergrösserten und derben Lymphdrüsen eingerahmt. 
Das Pankreasgewebe selber ist trocken und fest. Im Darm sind die Lymphknötohen 
stark geschwollen und überragen die umgebende Schleimhaut hutartig. Sie sind 
weisslich gefärbt. An einigen Stellen sind sie auf der Oberfläche gesohwürig zer¬ 
fallen, stellenweise, z. B. an der Bauhinischen Klappe sind grosse Ulzera, die genau 
den tuberkulösen Geschwüren gleichen. Sie sind dem Verlauf der Lymphgefässe ent¬ 
sprechend gestellt, ihre Ränder aufgeworfen und gerötet. Tuberkel im Geschwürs¬ 
grund sind nirgends zu sehen. Im Magen sind an zahlreichen Stellen weissliche 
linsenförmige Einlagerungen in der Schleimhaut sichtbar. Geschwürsbildung ist nicht 
vorhanden. Blase: Schleimhaut normal. Uterus: In der Muskulatur und hinter der 
Serosa sind mehrere kirschkerngrosse Myome zu sehen. Der Uterus ist sonst sehr atro¬ 
phisch. Ovarien o.B. Im Oberschenkel dunkelbraunrotes Knochenmark. Gohirno.B. 

Mikroskopische Untersuchung: Stücke wurden in Formalin und Alkohol 
gehärtet. Die Präparate wurden gefärbt mit Hämatoxylin-Eosin, nach Methylgrün - 
Pyronin, May-Grünwald-Giemsa, auf Much’sche Granula und Tuberkelbazillen. 

Lymphdrüsen (untersucht wurden Mediastinaldrüsen, Halsdrüsen, Inguinal¬ 
drüsen, Abdominaldrüsen, Drüsen aus der Umgebung des Magens, Pankreas und der 
Nebenniere). In allen Drüsen ist typisch lymphogranulomatöses Gewebe, jedoch bieten 
die einzelnen Drüsen Unterschiede dar. In keiner ist normales Drüsengewebe mehr 
zu erkennen. In der Mediastinaldrüse fallen hauptsächlich Bindegewebsstränge auf, 
die die ganze Drüse durchziehen, sich in ein maschiges Gewebe auflösen, Zellhaufen 
und einzelne grosse Zellen umspinnen. Man sieht grosse Zellen mit grossen hellen 
Kernen, Zellen mit mehreren Kernen und Riesenzellen, die an einzelnen Stellen ge¬ 
häuft sind. Daneben kleine runde Zellen wie Lymphozyten, die besonders im Kapsel¬ 
gebiet reichlicher sind. Die grossen Zellen haben ein verschiedenartiges Aussehen: 
Die Kerne sind rund oder oval mit oft reichlich Protoplasma. Wie verstäubt sind 
überall eosinophile Zellen, oft auch in dichten Haufen zu sehen. Ziemlich viel Plasma¬ 
zellen. Es fallen grosse Zellen auf im Innern, hauptsächlich aber in der Nähe der 
Kapsel mit tief dunkelblauer und violetter Granulation; die Lage des Kerns ist ver¬ 
schieden, oft zentral, oft peripher. Die Zellen sind rund oder spitz zulaufend, ge¬ 
schwänzt. Nekrosen sind nirgends sichtbar. In der Abdominaldrüse tritt das Masohen- 
werk nicht so stark hervor, beschränkt sich auf bestimmte Bezirke, stellenweise von 
hyalinem Aussehen. Man sieht viel mehr kleinzellige Ansammlungen, besonders um 
die Gefässe. Zellen mit grossem vielgestaltigem intensiv färbbarem Kern; Zellen mit 
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ganz grossem eigenartig geformtem Kern oder mit mehreren Kernen; Riesenzellen. 
In der Nähe der Kapsel: Ansammlungen von Lymphozyten, in deren Bereich schlecht 
färbbare Kerne und Kernbröckel. An einer Stelle findet man ein Blutgefäss 
von Granulomgewebe durchbrochen. Sehr viele eosinophile ZeHen, oft in 
dichten Haufen; vereinzelt geschwänzte Mastzellen, vereinzelt Plasmazellen. 

Milz: Ist ausserordentlich hyperämisch. Man erkennt grosse, oft konfluierende 
Herde um ein Gelass (wie Milzknötchen), verstreute Herde ohne Gefäss. Diese Stellen 
zeigen ein unterschiedliches Bild: in einzelnen sieht man nur grosse Zellen mit 
grossem blassem Kern von verschiedenster Form, oft Zellen mit zwei und mehr Kernen; 
in vielen Zellen ist der Kern in Zerfall, oft nur noch Kernbröckel. An einigen Stellen 
tritt die Bindegewebsbildung hervor, dann wieder Bezirke, in denen die Riesenzellen 
vorherrschen, die an anderen Stellen nur selten zu finden sind. Manchmal ist das 
Zellprotoplasma unscharf, blass. Man unterscheidet deutlich hellere und dunklere 
Zellhaufen. In den helleren umgibt ein kleinerer Hof mit einem maschigen Gewebe 
die Zellen, oft eine einzige Zelle umspinnend. Die dunkleren Stellen zeigen in De¬ 
generation begriffene Zellen, oft reichlich Detritus. Daneben grosse nekrotische Herde, 
einer infarktähnlich von einem Leukozytenwall umgeben. Am Rande der nekrotischen 
Partie ein zur Hälfte zerstörtes grösseres Blutgefäss. Ueberall zerstreut reichlich 
eosinophile, selten Plasmazellen. 

Leber: Bei kleiner Vergrösserung erkennt man die ziemlich scharfe Trennung 
des normalen vom granulomatösen Gewebe, nur an einigen Stellen dringen Ausläufer 
ziemlich weit ins normale Gewebe ein. Auffallend ist auch hier der Strukturunter¬ 
schied des Granulomgewebes: Stellen mit reichlich Bindegewebe, epitbeloide Zellen, 
daneben Steilen mit auffallend viel Riesenzellen, Anhäufungen von kleinen Rundzellen; 
wieder Stellen, die durch stärkere Blaufärbung auflfallen: Zellen mit Kernzerfall, um¬ 
geben von Erythrozyten. Ueberall aber ein feinfaseriges Maschenwerk. Auffallend 
häufig sind spindelförmige Zellen, die in ganzen Zügen das Gewebe durchlaufen. 
Ziemlich häufig findet man versprengte normale Leberzellen im Granulomgewebe. In 
dem anscheinend normalen Gewebe starke periportale Rundzelleninfiltration und reich¬ 
lich spindelförmige Zellen. Keine eosinophile und Plasmazellen. 

Lunge: Alveolen mit leukozytärer Infiltration; ziemlich scharf davon abgesetzt 
ein durch seinen Blutreichtum und den Polymorphismus seiner Zellen, die sich haupt¬ 
sächlich um die Gefässe lokalisieren, ausgezeichnetes Gewebe. Viele grosse und 
spindelförmige Zellen, selten Riesenzellen. 

Traohea: Lymphozytäre Zellanhäufung, ganz vereinzelt grosse Zellen und 
Riesenzellen, epitheloide Zellen. Keine Nekrosen. Keine eosinophilen, keine Plasma¬ 
zellen, Zellen mit tiefblauer und violetter Körnelung (Mastzellen). 

Magen und Darm: An einigen Präparaten oberflächliche Nekrosen, Epithel 
fehlt, sehr starke buckelförraige Vorwölbung, die hauptsächlich aus lymphozytärer In¬ 
filtration besteht. Eingelagert oft reichlich Sternberg’sche Riesenzellen; Zellen mit 
grossen eigenartig geformten und gebuchteten Kernen, oft mehrere zusammen; Zellen 
mit grossem hellem Kern. In einzelnen Präparaten reichliches bindegewebiges Faser¬ 
netz, das oft eine grosse Zelle mit hellem blasigem Kern umschliesst. Dann und wann 
Nekrosen von Lymphozytenwall umgeben. Gefässendothelwucherungen: Gefässe, die 
ganz von Endothelzellen, zum Teil veränderten, angefüllt sind. Keine Wucherung in 
die Tiefe. Vereinzelt eosinophile Zellen, viele Plasmazellen, viele Mastzellen. Die 
Präparate aus den Geschwürsstellen des Darms zeigen vollkommene Nekrosen. 

Zunge: Epithel fehlt an einem ziemlich scharf abgegrenzten Stück. An dieser 
Stelle grosse Zellen, Zellen mit blasigem Kern, Bindegewebszellen. Lymphoidzellen, 
aber niemals vermehrt. Die grossen Zellen dringen in die Muskulatur ein. Vereinzelt 
oberflächliche nekrotische Partien. Viele Mastzellen, keine eosinophilen, keine 
Plasmazellen. 
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Nebennieren: Veränderungen in der Rindenzone. Mitten im normalen Ge¬ 
webe findet man eine lymphogranulomatöse Zellansammlung um ein Gefäss. In der 
Rinde liegt ein sich vom normalen deutlich abhebendes Gewebe, in dem das Zell¬ 
plasma unscharf ist, versohwindet; die Kerne sind z. T. intensiv blau gefärbt, ver- 
grössert; in Quellung und Auflösung. Reichliches Fasernetz. Ausserdem sieht man 
Zellen mit grossem stark gefärbtem Kern. Kleinzellige Infiltration, ln diesem Gewebe 
sieht man häufig ganz normale Nebennierenzellen. 

Aorta: Intima ohne Epithelauskleidung. An diesen Stellen Granulationsgewebe, 
besonders stark entwickelt in der Media, ln der Adventitia um die Gefässe Rundzellen¬ 
anhäufungen mit vereinzelten grossen runden und epitheloiden Zellen. 

Im Knochenmark fällt die grosse Anzahl eosinophiler Myelozyten auf, die oft 
in dichten Haufen zusammen liegen; ein Knoten aus reichlich Sternberg’schen 
grossen Zellen und Riesenzellen bestehend mit viel Bindegewebszellen. 

ln der Haut um die Gefässe kleinzellige Infiltration ohne granulomatöse 
Wucherung. 

Herz, Schilddrüse, Pankras zeigten in den untersuchten Stücken keine 
granulomatösen Veränderungen. 

Tuberkulöse Veränderungen wurden nirgends-gefunden, auch nirgends 
Tuberkelbazillen und Muoh’sche Granula. 

Anatomische Diagnose: Lymphogranulomatosis der gesamten Lymphdrüsen 
des Körpers. Milztumor (Porphyrmilz) mit ausgeheilten Infarkten,Perisplenitis adhae- 
siva. Lymphombildung in Leber, Nieren, Magen, Darm mit sekundärer Geschwürs¬ 
bildung, der Trachealschleimhaut. Lingua geographica. Cholezystitis, Pankreas¬ 
zirrhose. Fibromyome des Uterus. Aszites. Grosses pleuritisches Exsudat in beiden 
Pleurahöhlen. Kompressionsatelektase beider Oberlappen. Fibrinöse Pneumonie 
beider Unterlappen. Chronische Tracheitis und Bronchitis. Kompression der Trachea 
an der Bifurkation durch enorm vergrösserte Lymphdrüsen, glatter Zungengrund. 
Braune Atrophie des Herzens, chronisohe rekurrierende Endocarditis verrucosa der 
Mitralklappe, Hydrocephalus externus. Oedem der Pia mater. Im Markraum der 
Knochen befindet sich rotbraunes weiches glasiges Mark. 

Anmerkung: Eine Veränderung des Ductus thoracicus, auf die wegen des chylösen 
Aszites besonders geachtet wurde, konnte nicht gefunden werden. Der Ductus thora¬ 
cicus war makroskopisch ohne pathologischen Befund. 

Tierversuch siehe später. 

Fall 3. Paul R., Arbeiter, geb. am 22.4. 1892 zu Parchim, aufgenommen ins 
Krankenhaus am 19. 12. 1914, gest. am 30. 1. 1915. 

Anamnese: Vorgeschichte o. B. Keine Tuberkulose in der engeren und 
weiteren Familie. Gesund bis Juli 1913. Im Oktober 1912 kam er zum Militär. Im 
Juni 1913 klagte er beim Militär über starkes Hautjucken am ganzen Körper, es 
war niohts an der Haut zu sehen. Er ging zum Arzt, der sagte, es sei Krätze. Er 
machte darauf eine Kur duroh, es wurde aber davon nicht besser. Im Juli 1913 plötz¬ 
lich sehr starke Schweissausbrüche. Er gibt bestimmt an, damals noch keine 
Drüsenschwellungen gehabt zu haben. Die Urinmenge war wie immer, eine 
Verminderung jedenfalls wurde nicht bemerkt. Keine Durchfälle. Kein Fieber. Eines 
Abends Mitte August bemerkte er an der linken Halsseite eine kleine Drüsen¬ 
schwellung, die am nächsten Morgen sehr viel stärker war. Er befand sich damals 
im Manöver und musste es mitmachen, trotz der allmählich immer stärker werdenden 
Drüsensohwelluug. Am 8. September fiel ihm auf, dass auch die Drüsen rechts 
stark angeschwollen waren, er konnte an diesem Tage seinen Kragen 
nicht mehr zumachen. Seit Mitte August hat er starken Husten und Auswurf und 
klagte über Luftmangel. 
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War vom 20. 11. bis 23. 12. 1913 im Garnisonlazarett zu K. Diagnose: Ge¬ 
schwulst im Mittelfellraum. 

Auszug aus dem Krankenblatt: Hals beiderseits, links stärker als rechts, ge¬ 
schwollen, besonders in seinen unteren Abschnitten, sodass die Oberschlüsselbein - 
grube ebenso auch die Unterschlüsselbeingrube und die Kehlgrube völlig ausgefülit 
sind, und das Schlüsselbein sich garnicht abzeichnet. In der linken Ober- und Unter¬ 
schlüsselbeingrubengegend zu beiden Seiten des linken Kopfnickers einzelne harte, 
gut verschiebliche, nicht schmerzende Lymphknoten fühlbar, die zum Teil Haselnuss¬ 
grösse erreichen. Weiter oben unterhalb des linken Warzenfortsatzes ein abgeflachtes, 
etwa walnussgrosses Drüsenpaket, das schmerzhaft ist. Auf der rechten Seite sind 
ebenfalls neben dem Kopfnicker und in der Oberschlüsselbeingrube einzelne bis erbsen¬ 
grosse Drüsen fühlbar. In der rechten Achselhöhle ist eine noch nicht erbsengrosse 
Drüse fühlbar, sonst keine anormale Drüsenvergrösserung. Relative Herzdämpfung 
nach links 12 cm, nach reohts 5 cm von der Mittellinie reichend. 

Leber, Milz nioht vergrössert. 

Die Röntgenaufnahme ergibt einen dem gedämpften Klopfschall entsprechenden 
soliden Schatten. 

Während des Aufenthalts hatte Pat. vom 21. bis 26. Temperatur bis 39,4, dann 
am 22. 12. einmal Anstieg bis 38,6, sonst normale Temperatur, Puls regelmässig voll, 
75 in der Minute. Bekommt Fowler’sche Lösung. 

Bei der Entlassung wurde bemerkt, dass die Schwellung des Halses gegen den 
Aufnahmebefund nur in mässigem Grade zugenommen hat, dagegen sind die Drüsen 
selbst erheblich grösser geworden. Die Gesichtsfarbe ist gelblich blass, die Braun¬ 
färbung des Rückens hat nicht mehr zugenommen. Als dienstunbrauchbar entlassen. 

Pat.- nahm dann auf dem Lande Stellung an, konnte aber nur mit Mühe seinen 
Dienst verrichten. Er hatte Husten, Auswurf, Schmerzen an den Drüsen, die, wie er 
sagte, einmal dick, einmal dünn geworden seien, ausserdem Schmerzen in der Brust 
und starken Luftmangel. 

Vom 7. 3. bis 5. 4. 1914 war er dann im Krankenhaus zu L. Er will damals 
Fieber gehabt haben und inneres Hautjucken; kein Durchfall. 

Diagnose: Mediastinaltumor (Sarkom?). 

Es ging ihm nach der Entlassung ganz gut bis November 1914. Er hatte 
während der Zeit oft Fieberanfälle. Er gibt an, dass während dieser Zeit die Drüsen 
dioker geworden seien. Von Zeit zu Zeit wurden dann die Drüsen wieder kleiner und 
das Fieber hörte auf. Im November 1914 bekam er einen sehr heftigen Hustenreiz, 
hatte so grossen Luftmangel, dass er ins Krankenhaus zu P. ging, wo er vom 
12. 11. bis 10. 12. 1914 war. Er hatte während des Aufenthalts leichte 
Temperaturerhöhung, die Schwellung zu beiden Seiten des Halses, besonders 
auch in den Fossae supraclaviculares nahm ständig zu, ohne dass die fühl¬ 
baren Drüsen sich merklich vergrösserten. Er wurde von dort nach der chirur¬ 
gischen Klinik zu Rostock verlegt, die ihn am 19. 12. in die 
medizinische Klinik verlegte. Augenblicklich hat Pat. heftige Schmerzen in der 
Brust, sehr starken Husten, leidet an Luftmangel, hat starkes Herzklopfen, seit 
einigen Tagen ausserdem Schmerzen im linken Arm, so dass er ihn nur wenig be¬ 
wegen kann. Trockenheit im Mund. Schmerzen in den Drüsenpaketen des 
Halses. 

Auszug aus dem Status (Med. Klinik): Die Farbe des Gesichts ist blass, leicht 
gelblich, Skleren gelblich verfärbt. Die Hautfarbe über den Halsdrüsen scharf abge¬ 
grenzt braun, die Körperfarbe fleckig braun, besonders in den Kniekehlen, sieht 
aus, „wie wenn ich mich nie gewaschen hätte 44 . Deutliche Braunfärbung von Unter¬ 
bauchgegend unterhalb des Nabels bis zu den Geschlechtsorganen, den Oberschenkeln 
zu immer intensiver werdend. Weniger starke Bräunung der Achselhöhle. Pupillen- 
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reaktion prompt. Der grösste Umfang des Halses 43,6 cm. Die Drüsenschwellung 
links beginnt direkt über der Klavikula, der ganze Bezirk ist kenntlich durch die 
braune Hautverfärbung. Man sieht deutlich die höckerigen Vorwölbungen, den ein¬ 
zelnen, scharf umschriebenen Drüsen entsprechend. Einzelne Drüsen von über 
Bohnen- bis Walnussgrösse, scharf abtastbar, sehr hart. Etwas unterhalb und hinter 
der Ohrmuschel Anschwellung, wahrscheinlich Hautödem, da darunter keine Drüsen 
palpabel sind. Direkt hinter dem Ohr eine kleine, gut abgrenzbare, harte Drüse. Die 
Drüsen sind nicht schmerzhaft, die Haut darüber gut verschieblich. Links direkt am 
Unterkieferwinkel eine kleine eingezogeneNarbe von einer durchgebrochenen Drüse aus 
dem 6. Jahr herrührend. An der rechten Halsseite ist die Anschwellung weniger stark. 
Man fühlt eine Anzahl kleiner bis bohnengrosser rundlicher Drüsen (nur einzelne bis 
walnussgross), perlschnurartig aneinandergereiht, bis zum Unterkieferwinkel und 
hinters Ohr reichend. Die Drüsen sind nicht schmerzhaft, hart und einzeln abtastbar, 
die Haut darüber ist gut verschieblich. Oedematöse Schwellung des unteren Teiles 
der Wange. In der linken Achselhöhle eine über pflaumengrosse, längliche, harte, 


Figur 1. 



unempfindliche, mit der Haut nicht verwachsene Drüse. In der rechten Achselhöhle' 
keine Drüse. Keine Drüsen in der Mammagegend. Herz- und Lungenbefund ohne auf¬ 
fallende Besonderheiten. Links von derKlavikula beginnt starke Dämpfung. Im 2. Inter¬ 
kostalraum ist die Dämpfung 11 cm breit, in der Höhe der Mamma 12,7 cm, die 
breiteste Dämpfung im 5. Interkostalraum 14,6 cm. Druck und leichtes Beklopfen des 
oberen Sternumteiles wird als schmerzhaft angegeben. Die Leber überragt in der 
Mamillarlinie perkutorisch und palpatorisch 4 fingerbreit den Rippenbogen. Die Milz 
überragt 1 fingerbreit den Rippenbogen, ist bei Inspiration sehr gut palpabel. Ingui¬ 
naldrüsen sind ganz klein. Ausser der braunen Pigmentation an den durch die 
Drüsen vorgewölbten Stellen weist die Haut noch allenthalben Pigmentation geringen 
Grades auf. Bei näherem Zusehen sieht man, dass innerhalb dieser pigmentierten 
Stellen sich unregelmässig angeordnete Kratzeffekte und kleine rundliche atrophische 
Narben mit feinen Pigmentringen befinden. Als hervorstechendes Merkmal fallen 
kleine etwa hanfkorn- bis linsengrosse, sich prall anfüllende, 1—3 cm grosse rötliche 
bis rötlich-bräunliche Knötchen ohne besondere Anordnung auf. Diese Knötchen sind 
teils intakt, teils weisen sie aber Krusten oder durch Kratzeffekte oder Gewebszerfall 
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entstandene Defekte auf einer Spitze auf. Hebt man die Krusten ab, so finden sich an 
manchen etwas serös eitrige Massen. Die Herde ohne Krusten zeigen meist noch 
Reste von frischen Blutungen. DieKnötchen sitzen kutan. Die Vermutungsdiagnose 
lautete Lymphogranulom. Sie wurde durch die Probeexzision bestätigt. 
Temperatur war während des Aufenthalts stets fieberhaft (nur an einem Tage 
normal) zeitweise von stark intermittierendem Charakter. Die Pulszahl betrug meist 
92—128, stiegeinmalbis 150. DerUrinAlb.—,Sach.—. Diazo war während der ganzen 
Beobachtung stets negativ. Urobilin immer positiv (tägliche Untersuchungen). 
Die Urinmenge war anfangs normal, 1*200—1400 ccm in 24 Stunden, spez. Gewicht 
1016—1010, wird allmählich (etwa vom 20. 1. an) weniger, 250—700 ccm in 
24 Stunden, spez. Gewicht 1021 — 1030. Gran. natr. arsenic. in steigender Dosis, 
später Arsacetin 4X0,05 täglich. Im Auswurf, der zäh schleimig ist, konnten 
Tuberkelbazillen niemals nachgewiesen werden. Mageninhaltsuntersuchung 
am 5. 1. 1915 ergab: Nach Probefrühstück 100 ccm, davon 50 ccm ziemlich gut ver¬ 
dauter Massen, 50 ccm klarer Flüssigkeit, Kongo negativ, Reaktion sauer. Freie HCl 0, 
Ges.-Azidität 28, 27 (unfiltriert), 21 (filtriert). Pirquet negativ. 
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6. 1. Starker Schweissausbruch morgens, andauernder heftiger Husten. 

9. 1. Probeexzision zweier Hautstücke (aus Bein und Rücken). Ausgesprochene 
ikterische Verfärbung. 

17. 1. Andauerndes heftiges Hautjucken, sehr quälender Reizhusten. Pat. 
läuft Tag und Nacht herum. 

25. 1. Gesicht gedunsen. Wangen rot, sonst überall ikterische Verfärbung. Die 
Drüsenschwellungen rechts und links stärker geworden, Haut darüber bräunlich ver¬ 
färbt, ödematös geschwollen. Rechts in der Achselhöhle umschriebene, langgestreckte 
harte Drüse von Pflaumengrösse. Links ebenfalls eine von über Pflaumengrösse und 
daneben eine kleine haselnussgrosse, unempfindliche Drüse. Haut in den Achselhöhlen 
braun verfärbt, ln den Ellenbeugen keine Drüsen. Milz überragt 3 Finger breit 
den Rippenbogen. Leber überragt in der Mamillarlinie 4 Finger breit den 
Rippenbogen, bei Palpation schmerzhaft. Inguinaldrüsen nicht vergrössert. 

30. 1. Temperatur 35,0—35,6° C. Er schläft im Stehen ein, fühlt sich dabei 
subjektiv sehr viel gebessert, Atmung nicht mehr besonders erschwert. Das Gesicht 
ist stark gedunsen, besonders die Augenlider. Die Drüsen am Hals sind ein ganz 
klein wenig zurückgegangen, dagegen bedeutende Schwellung der Drüsen hinter dem 
Ohr, darüber starkes Hautödem. Starke Oedeme beider Füsse. Der Puls ist unregel¬ 
mässig, ungleichmässig, sehr klein. Das Hautjucken hat fast ganz aufgehört. 

31. 1. Pat. wird um 1 / 2 12 Uhr tot im Bett gefunden. 
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Klinische Diagnose: Lymphogranulomatosis. 

Sektion 1. 2., 11 Uhr a. m. (Prof. Schwalbe). Auszug: Hautfarbe graugelb. 
Das Gesicht gedunsen, namentlich die oberen Augenlider ödematös, Hals erscheint 
kurz, durch beiderseitige etwas unregelmässige Schwellung an das Bild der Skrofu¬ 
löse erinnernd. Im übrigen keine nachweisbaren Oedeme am Körper. Auf dei*rechten 
Seite oberhalb und unterhalb des Schlüsselbeins eine taubeneigrosse massig harte 
Drüse, die auf dem Durchschnitt weiss erscheint. Dasselbe Bild stark geschwollener 
Drüsen oberhalb und unterhalb des Schlüsselbeins auch links. Eine Drüse der linken 
Seite durchschnitten erscheint derber und zeigt eine mehr gefelderte Schnittfläche. Bei 
Eröffnung der rechten Thoraxseite trifft man auf 200 ccm seröser Flüssigkeit (spez. 
Gewicht 1015) von hell-gelblioher Farbe. In der Flüssigkeit einige Fibringerinnsel. 
Beim Versuch, das Brustbein abzulösen, findet sich in der obern Hälfte eine tumor¬ 
ähnliche mit dem Brustbein verwachsene Masse. Nach Ablösung des Brustbeins liegt 
der Brustsitus folgendermassen vor: Die rechte Lunge zurückgesunken, nach oben, 
linke Lunge durch Herz und Tumormasse nach hinten gedrängt. Links etwa 100 ccm 
Flüssigkeit. Tumor und Herzbeutel sind miteinander verwachsen, der Tumor nimmt 
das vordere Mediastinum ein. Unmittelbar an dem herausgelösten Brustbein findet sich 
an der linken Seite im 3. Interkostalraum eine über taubeneigrosse derbe Geschwulst 
mit etwas höckeriger Oberfläche, auf dem Schnitt deutlich gefeldert, kleinere derartige 
Tumoren sind an der Unterseite des Brustbeins im 2. Interkostalraum links sowie im 
4. Interkostalraum rechts, sowie am Knorpel der VII. Rippe rechts nachzuweisen. 
Knorpel und Knochen sind durch Tumoren nicht angegriffen. Im Mark des durch¬ 
sägten Brustbeins keine Metastasen. Herz ohne Veränderungen der Klappen und ohne 
wesentliche Veränderungen des Herzfleisches. Pleura der linkenLunge zeigte feine, fibri¬ 
nöse Auflagerungen. An der Pleura des Oberlappens eine etwa markstückgrosse Ver¬ 
härtung mit unregelmässig höckeriger Oberfläche. Der Herd besteht aus vielen 
miliaren und übermiliaren Knötchen, die auch in das Lungengewebe sich fortsetzen 
(Metastasen). Rechte Lunge: Leichte fibrinöse Beläge der Pleura in sehr geringer Menge, 
leicht abstreifbar. Im Unterlappen linsengrosse, weisse Metastase an der Pleura, 
ebenso an der Grenze von Ober- und Mittellappen. Unterlappen stark komprimiert, 
Auch der untere Teil des Oberlappens. Am Hilus enorm vergrösserte Drüsenpakete. 
Der Tumor des vorderen Mediastinums ist an der Oberfläche kleinhöckerig, ziemlich 
derb, auf der Sohnittfläche nur sehr grob, z.T. gefeldert. Kein Einbruch in die Vena 
cav. sup. und Jugularis. An beiden Seiten der Luftröhre und des Oesophagus grosse 
Pakete, die meist sich unschwer als vergrösserte Drüsen erkennen lassen. Auf der 
linken Seite findet sich im Zusammenhang mit den Haupttumoren die Tumormasse 
weit heraufreichend, am Hals fest verwachsen mit der I. und II. Rippe; von gleicher 
Beschaffenheit, wie es von dem Tumorbereich im vorderen Mediastinum beschrieben 
wurde. Die aufgeschnittene Speiseröhre mit einem zähen glasigen Schleim gefüllt, 
Sohleim der Luftröhre stark gerötet. Unterhalb der Teilung der Luftröhre über gänse¬ 
eigrosses Drüsenpaket, das den drüsigen Bau deutlich erkennen lässt. Die Milz ist 
vergrössert. cm lang auf dem Durchschnitt, sehr weiche Pulpa, 2 hühnerei- 

grosse Herde mit sehr deutlicher Felderung, markig weiss bis gelb. Die Leber ist 
gross, ziemlich derb, Stauungszeichen. Schleimhaut des Magens ohne wesentliche 
Veränderung, auch im Duodenum nichts besonderes. An der Pforte und im Mesen¬ 
terium wenig geschwollene Drüsen von massig derber Konsistenz. Retroperitoneal 
mässig geschwollene Drüsenpakete. Nieren o. B. 

Anatomische Diagnose: Lymphosarkom des Mediastinums. Lympbo- 
sarkomatöse Lymphdrüsen, Schwellung von Halsdrüsen, Tracheal-, Bronchialdrüsen. 
Vergrösserung der Mesenterialdrüsen und Portaldrüsen. Metastasen der Milz und 
Pleuren. Seröse Ergüsse in beiden Pleuren und Perikard. Oedem der Haut. Stauung, 
Kompression der Unterlappen der Lunge. Oedem der Lungen. Stauung in Milz, 
Leber, Nieren. 
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MikroskopischeUntersuchung: Untersucht wurden Mediastinaltumor, Retro- 
peritonealdrüsen, 3 Achseldrüsen rechts, 3 Achseldrüsen links, 2 Halsdrüsen rechts, 
2 Inguinaldrüsen links und rechts, Tonsille, Milz, Leber, Niere,Lunge, Haut (vom Rücken 
und vom Bein). Gefärbt wurden die Präparate mit Hämatoxylin-Eosin und zum Teil 
nach van Gieson und Methylgrün-Pyronin auf Much’sche Granula und Tuberkel¬ 
bazillen. Stück aus dem Mediastinaltumor zeigt ein sehr abwechselungsreiches 
Bild. Man sieht bei schwacher Vergrösserung einen grossen von einer Kapsel um¬ 
gebenen Herd, da herum vereinzelte Zellnester. In diesem von der Kapsel umgebenen 


Figur 2. 



Mediastinaltumor (mittelstarke Vergrösserung). 


Figur 3. 



Mediastinaltumor (starke Vergrösserung). 


grossen Herd peripherisch fast nur Rundzellen, nach der Mitte zu ganze Bezirke 
mit Zellen mit grossen, runden Kernen und typischen Paltauf-Sternberg’schen 
Riesenzellen, ganz vereinzelt kleine Nekroseherde, ohne eosinophile Randzonen. Um 
die einzelnen Nester mit Sternberg’schen Riesenzellen reichlich Bindegewebe, oft 
in dichten Strängen, dann wieder sich aufteilend und Epitheloidzellen umscbliessend. 
In diesen Bezirken, die einen grossen Teil des Herdes einnehmen, fast keine Riesen¬ 
zellen, aber reichlich Nester mit eosinophilen Leukozyten. Vom Bindegewebe ver¬ 
einzelt Stellen hyalin degeneriert. Verstreute Nester von Rundzellen, hauptsächlich 
um die Gefässe herum, mässig viele Epitheloidzellen und eosinophile Leukozyten. 
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Zwisohen den Nestern viel Bindegewebsstränge mit sehr viel eosinophilen Leuko¬ 
zyten und grossen Zellen, wenig Riesenzellen, wenig Plasmazellen. Zwischen 2 Retro- 
peritonealdrüsen, die die gleiche histologische Zusammensetzung darbieten, ist die 
Kapsel durch das Lymphogranulomgewebe durchbrochen. Im Fettgewebe zwischen 
den einzelnen Drüsen Herde vom typischen Lymphogranulomgewebe, hauptsächlich 
angeordnet um die Gefässe. Nebeneinander sind Bezirke mit Riesenzellen an Riesen¬ 
zellen, dann Epitheloidzellen, umzogen von Bindegewebszügen und dazwischen eosino¬ 
phile Leukozyten in sehr grosser Zahl, nirgends Nekrosen, wenig Plasmazellen. In 
einer Halsdrüse sieht man fast nur Plasmazellen (Färbung mit Methylgrün- 
Pyronin), typische Radspeichenkerne. Nur ganz vereinzelt Bindegewebszüge mit 
Epitheloidzellen, Zellen mit grossen Kernen und Riesenzellen, besonders auf der 
Randzone. Achseldrüse rechts: Eine Drüse zeigt fast normale Struktur, nur dann 
und wann sieht man Epitheloidzellen und Bindegewebsstränge, dazwischen eosino¬ 
phile Leukozyten. Bei einer anderen Aohseldrüse ist die Struktur ganz verändert, 
lymphogranulomatöses Gewebe mit nur wenig Riesenzellen. Inguinaldrüsen 
rechts und links zeigen normale Struktur, keine Veränderungen, die für Lympho¬ 
granulomatose sprechen. Milz Struktur: Viel Epitheloidzellen und Bindegewebs¬ 
züge, viel Riesenzellen und viel eosinophile Leukozyten, massig viel Plasmazellen, 
nirgends Nekrosen. Leber: Vakuoläre Stauung, Periportalbindegewebe gewuchert, 
reichlich kleine Rundzellen, Infiltration mit ziemlich vielen eosinophilen Leukozyten, 
Epitheloidzellen, ganz vereinzelt intrakapillär gelegene Riesenzellen, ziemlich viel 
intrakapilläre eosinophile Leukozyten und Myelozyten. Intraazinöse Miliarherde von 
Rundzellen und Epitheloidzellen. Lunge: Im Schnitt deutlich gegen das normale 
Gewebe abgekapselter Herde mit reichlich Sternberg’schen Riesenzellen, reichlich 
Rundzellenanhäufung. Im übrigen Lungengewebe ganz kleine Bezirke mit Anhäufungen 
von eosinophilen Leukozyten, Epitheloidzellen und Bindegewebszügen. Nieren: 
Stauung, keine lymphogranulomatöse Veränderungen. Haut: Schnitte von verschie¬ 
denen Stellen. Eine Stelle Hyper- und Parakeratose, Verschmälerung der Epidermis, 
keine Gefässwucherung. Drüsen normal, zum Teil vom Infiltrat umgeben. Im Stratum 
papillare von oben nach unten verlaufende Züge von Epitheloidzellen, Bindegewebs¬ 
fasern mit länglichen Zellen, keine Rundzellen, keine eosinophile Leukozyten, keine 
Plasmazellen, keine typischen Sternberg’sehen Riesenzellen. An einer anderen 
Stelle keine Veränderung der Epidermis. Papillarschicht ödematös verändert, so dass 
zwischen dem Epithel und dem tiefer liegenden Bindegewebe eine im gefärbten Schnitt 
weissliche, verquollen aussehende Zone vorhanden ist. In dieser ist das Infiltrat, be¬ 
stehend aus Zügen von Epitheloidzellen, Bindegewebsfasern; Rundzelleninfiltration 
zum Teil um die Gefässe, teils frei davon häufchenartig angeordnet, einzelne mit 
grossen Rundzellen und Epitheloidzellen, vielen kleinen Rundzellen, wenig polymorph¬ 
kernigen Leukozyten. An einer anderen Stelle ist sehr ausgedehnte Entzündung vor¬ 
handen, die das ganze Bild verwischt. Das Grundgewebe ist noch zu erkennen, aber 
das Entzündungsgewebe reicht bis in die Knötchen hinein. Man kann aber auf Grund 
der ganzen Zellage nooh erkennen, dass das Priraärgewebe dem in den anderen 
Schnitten entspricht, und die starken Veränderungen lediglich sekundär durch starke 
Entzündungen hervorgerufen sind. In keinem Schnitt wurden Much’sohe Gra¬ 
nula oder Tuberkelbazillen nachgewiesen, ebenso nicht im Antiformin¬ 
sediment von Milz, Leber, Haut, Mediastinaltumor, Achseldrüsen, Hals¬ 
drüsen. 

Tierversuche siehe später. 

Fall 4 . Frau N., geb. am 28. 8. 1884, in der Medizinischen Klinik vom 20. 4. 
bis 5. 5. 1915 und vom 17. 8. 1915 bis 17. 2. 1916. 

Anamnese: Eltern leben, sind gesund, 2 Geschwister leben, gesund, keine ge¬ 
storben. War verheiratet, Mann war gesund, im Krieg gefallen. Ein Knabe von vier 
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Jahren lebt, gesund. Der Grossvater mütterlicherseits war schwindsüchtig, 
ebenso dessen zwei Söhne und eine Tochter. Diese Kinder waren aber von der ersten 
Frau, während die Mutter der Pat. ein Kind von der zweiten Frau ist. Ob die erste 
Frau des Grossvaters schwindsüchtig gewesen ist, weiss Pat. nicht anzugeben. Die 
eine an Schwindsucht gestorbene Tochter des Grossvaters hatte eine Tochter, die 
wieder schwindsüchtig war und mit 38 Jahren gestorben ist. Deren Tochter hatte 
gleichfalls Schwindsucht und starb mit 18 Jahren. Zwei Geschwister der Pat. leben, 
sind gesund. Pat. war immer kränklich. Pfingsten 1913 hat Pat. zum ersten Mal 
etwas von ihrer jetzigen Krankheit bemerkt. Drüsenanschwellung am Hals, an 
welcher Seite diese angefangen, weiss sie nicht anzugeben. Zeitweise stark ge¬ 
schwitzt. Im Januar 1915 starkes Hautjucken von 3 Wochen Dauer, verschwand 
von selbst wieder. Später bemerkte Pat. eine Schwellung am rechten Rippenbogen. 
Im Februar zeitweise heftige Schmerzen in der Lebergegend, die gewöhnlich 8 Tage 
vor dem Unwohlsein auftraten und bis nach dem Unwohlsein anhielten. Sie kommt 


Figur 6. • Figur 7. 



deshalb zur Untersuchung am 16. 3. 1915: Temperatur 38,9, starke Drüsenschwellung 
an beiden Halsseiten, Drüsen einzeln abtastbar, etwas schmerzhaft, Haut darüber ver¬ 
schieblich. Leber überragt 3 Finger breit den Rippenbogen, Rand scharf, Palpation 
schmerzhaft, auf derOberfläche deutliche Höcker abzutasten. Die Milz überragt 1 Finger 
breit den Rippenbogen. 

Blutuntersuchung siehe umstehende Tabelle. 

Die Diagnose wird auf Grund der Untersuchung auf Lymphogranulom ge¬ 
stellt und eine Aufnahme ins Krankenhaus angeraten. Pat. kam dann nach 4 Wochen 
ins Krankenhaus zur Aufnahme. Die Nachtschweisse sind jetzt gering, Pat. hat keinen 
Husten, keinen Auswurf, Wasserlassen gut, niemals Verminderung des Urins bemerkt, 
Gewicht gewöhnlich mit Kleidern 108—112 Pfd. Ueber eine Veränderung der Drüsen, 
ob sie kleiner oder grösser, härter oder weicher geworden sind, woiss Pat. nichts an¬ 
zugeben. Nach ihrer Meinung sind die Drüsen seit Pfingsten 1914 unverändert ge¬ 
blieben. Hat sonst nirgends Drüsenschwellungen bemerkt, angeblich keine Braun- 
färbuug der Haut. 

Status: Gesichtsfarbe blass, sichtbare Schleimhäute schlecht durchblutet. 
Pupillen reagieren prompt. Rechts und links seitlich am Hals, entlang dem Musculus 
sternocleidomastoideus grosse Drüsenpakete, einzelne Drüsen scharf abgrenzbar, bis 
zu Pflaumengrösse. Bei stärkerem Betasten sind die Drüsen schmerzempfindlich. Keine 
Drüsen in der Achselhöhle, Ellenbogen, Inguinalgegend. Herz und Lungen zeigen 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 











120 


F. WEINBERG, 


Zeit 

Hb. 

(Sahli) 

korrig. 

Erythro¬ 

zyten 

Leuko¬ 

zyten 

Polymorphkernige Le 

neutro- . ... 

phil eosinophil 

pCt. | pCt. 

ukozyten 

- K - 

basophil 

pCt. 

16. 3. 1915 5 Uhr p m. 

70 

4 652 000 

17 480 

72 

1,5 

1,0 

22. 4. 11 Uhr a. m. 

— 

— 

27 000 

84 Vj 

l 2 /a 

Va 

26. 4. 1 Uhr p. m. 

65 

4 488 000 

22 910 

80 2 / 3 

2,0 


4. 5. 12 Uhr m. 

— 

— 

20 780 

79,25 

3,35 

0,30 

18. 8. 11V 2 Uhr a. m. 

65 

4 300 000 

35 380 

81,60 

0,25 

— 

24. 8. V2I Uhr p. m. 

— 

— 

35 844 

77Va 

l l /a 

— 

4. 9. 12 Uhr 

55 

3 668 000 

49 820 

84,0 

0,5 

— 

20. 9. 91/2 Uhr a. m. 

53 

3 300 000 

35 600 

87,5 

— 

— 

25. 9. 91/2 Uhr a. m. 

59 

3 528 000 

33 867 

81,0 

1,0 

_ 

6. 10. 12 Uhr 

— 

— 

19 400 

71,5 

0,5 

1,5 

19. 10. 11 Uhr 

63 

3 644 000 

12 489 

67,5 

2,5 

_ 

1. 11. V 2 10 Uhr 

63 

3 348 000 

21 422 

77 

1 

— 

16. 11. 

— 

— 

37 044 

79,5 

— 

— 

19. 11. 

— 

— 

38 067 

91 

— 

— 


normalen Befund. Milz überragt bei Inspiration 2F in ger breit den Rippenbogen, 
sehr empfindlich bei der Palpation. Die Leber überragt 4Finger breit denRippen- 
bogen, die Leberkante ist scharf und sehr druckempfindlich, die Oberfläche ist deut¬ 
lich höckerig. 

20. 4. 1915: Urin frei von Eiweiss und Zucker, Diazoprobe ist (täglich unter¬ 
sucht) sehr stark positiv. Die Temperatur ist stets normal, Höchsttemperatur am 
1. 5. nachmittags 4 Uhr 37,2. Probeexzision: Drüse von der rechten Halsseite; 
fühlt sich weich, prall an, von Pflaumengrösse. Im Schnitt speckig, gelb, fibrös (histo¬ 
logische Untersuchung siehe später). Wassermann’sche Reaktion im Blut auf 
Syphilis bei 0,1 und 0,4 negativ. Pirquet negativ. Pat. wird auf ihren W r unsch 
zur Regelung häuslicher Angelegenheiten entlassen, will später wiederkommen. 

Wiederaufnahme am 17. 8. 1915: Pat. hatte nach ihrer Entlassung furcht¬ 
bare Schmerzen im Unterleib, Periode ist ganz weggeblieben, häufig Erbrechen, zeit¬ 
weise sehr starke Schweissausbrüche, die in letzter Zeit nachgelassen haben. Nie 
Durchfall, im Gegenteil Verstopfung. Die Drüsen an der linken Halsseite sind ge¬ 
blieben, an der rechten Halsseite stärker geworden, bis zum Ohr schmerzhaft. 
In den ersten Tagen Temperatur leicht erhöht bis 37,8° C. 

Jetziger Status: Pat. ist sehr abgefallen gegen früher, Hals stark verbreitert, 
links unter dem Schlüsselbein einige über haselnussgrosse, verschiebliche, mit derOber- 
fläche nicht verwachsene, gut zu umfassende Drüsen. Ueber dem Schlüsselbein weit 
vorspringendes Drüsenpaket mit mittelgrossen Drüsen bis über Pflaumengrösse, die 
zum Teil gut zu umfassen, meist aber untereinander verklebt sind. Die Haut darüber 
ist gut verschieblich. Die Drüsen sind zum Teil steinhart, andere wieder prall elastisch, 
reiohen fast bis zum Unterkieferwinkel. Unterhalb des Schlüsselbeins einige bis hasel¬ 
nussgrosse, gut verschiebliche, weiche Drüsen. Ueber dem Schlüsselbein bis hinter das 
Ohr reichend grosser Drüsenstrang, Drüsen einzeln abtastbar und sehr empfindlich. 
Sternum am Ansatz des Proc. xyphoides auf Druck schmerzhaft. Deut¬ 
liche Verbreiterung der Dämpfung über dem Sternum. Herz- und Lungen¬ 
befund wie vorher. Um den Nabel herum deutliche Braunfärbung, die Milz überragt 
4 Finger breit den Rippenbogen, zeigt 3 höckerige, bei tiefer Inspiration sichtbare 
Vorwölbungen. Länge 15 cm, Palpation ist äusserst schmerzhaft. Sichtbare Ver- 
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21,5 

3,5 



0,5 

Ohne besonderen Befund. 


S 


3 


*/» 

1 

— 

Geringe Aniso-Poikilozytose. 


»V. 

4% 


Va 

— 

Polychromasie. 


11,40 

1,35 

3,85 

0,30 

0,30 

0,30 

— 

— 


15,70 

1,15 

1,15 

— 

0,15 

— 

Viel Metamyelozyten. 


20,0 

l 1 /. 

— 

— 

— 

— 


14,5 

1,0 

— 

— 

— 

Viel Metamyelozyten. Anä- 









misches Blutbild. 


11,5 

1,0 

— 

— 

— 

Deutl. Aniso - Poikilozytose. 









Massig viel Blutplättchen. 


17,0 

1,0 

— 

— 

— 

— 


24,5 

2,0 

— 

— 

— 

— 


29,0 








21,0 

1 8,0 

1,0 

— 

— 

— 

— 


17 

4 

1 

— 

— 

— 

— 


17 

2,5 

— 

0,5 

0,5 

— 

— 



6 

1,5 

— 

1,5 

— 

— 

— 


/ 

sohiebliohkeit der Leber bei der Atmung. Man sieht und fühlt die scharfe Kante und 
die kuppelförmigen Auflagerungen der Leber 7 Leber überragt in der Mittellinie 4 Finger 
breit den Rippenbogen, Palpation sehr schmerzhaft. Inguinaldrüsen sehr klein. Keine 
Schmerzhaftigkeit der langen Knochen. Keine Drüsen in der Kniekehle, Ellenbogen, 
Mamilla und in den Achselhöhlen. 

In den ersten Tagen des Aufenthalts war die Diazoprobe schwach -f-, ^ ann 
negativ, und bleibt es während der ganzen Beobachtung mit Ausnahme vom 27. 9. 
bis 2. 10. Während dieser Tage auch Durchfälle. Urobilin stets negativ. Albumin 
negativ. Kein Bence-Jones’soher Eiweisskörper. Pulszahl meist erhöht. Magen¬ 
inhaltsuntersuchung ergibt normale Werte. Bei Injektion von 1 mg Alttuber¬ 
kulin am gleichen Tage keine Temperatursteigerung, am nächsten Tage Tempe¬ 
ratursteigerung auf 38,5° C. Im Anschluss an die Tuberkulininjektion fast vier¬ 
zehn Tage nachmittags leichte Temperaturerhöhungen, zeitweise bis 38,5, tourenweise 
heftige Schweissausbrüche. Bekommt Arsen, Höhensonne. 

29. 9. Diazo in den letzten Tagen schwach -f-, Durchfälle, zeitweise 
Nachtsohweisse. Die Zunge schmerzt sehr, ist am Rande stark gerötet. Die Milz 
überragt 5 Finger breit den Rippenbogen, die Oberfläche ebenfalls grosshöckerig, 
Palpation nicht besonders schmerzhaft. Drüsenpaket rechts etwas grösser als früher, 
links wie früher, Palpation schmerzhaft, sonst nirgends besondere Drüsenschwellung. 
Röntgenbestrahlungen. 

Vom 21. 12. an Diazo positiv. Vom 31. an Durchfälle. Am 17. 2.16 in schlechtem 
Zustand auf Wunsch entlassen. Laut Nachricht am 30. 5. 16 gestorben. 

Die histologische Untersuchung der exstirpierten Drüse ergibt typisches 
Lymphogranulom. Das Gewebe ist sehr zellreichi man sieht viel Lymphozyten, über¬ 
all in sehr grosser Zahl die grossen Stern berghohen Zellen und Riesenzellen. Zum 
Teil Bindegewebsvermehrung, epitheloide Zellen. Keine Plasmazellen, keine eosino¬ 
philen Leukozyten. Nirgends Anhaltspunkt für Tuberkulose. Im Schnitt keine 
Tuberkelbazillen, aber deutlich nach langem Suchen 2 Much’sche Gra¬ 
nula. Im Antiforminpräparat keine säurefeste Stäbchen nach der von 
Fraenkel angegebenen Methode, keine grampositiven Stäbchen oder Granula. 

Tierversuch siehe später. 
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Fall 6. G., Ernst, geb. 5. 2. 1878, in der Klinik vom 22. 9. bis 10. 12. 1915 
Anamnese: Die erste Frau an Tuberkulose gestorben, hat 2 Kinder von 
ihr, zweite Frau lebt, gesund, von ihr keine Kinder. Von 1898—1900 beim Militär. 
Im Februar 1912 bemerkte er an der linken Halsseite Drüsen, die 
ganz allmählich grösser wurden, dann später Drüsenschwellung in der linken 
Achselhöhle, die aber schneller wuchsen als die am Hals. Keine Schmerzen an den 
Drüsen. War vom 14.—25. 5. 1912 deshalb in der chirurgischen Klinik zu 
Rostock. 

Aus der Krankengeschichte: Leistenbeuge rechts geringe Schwellung der 
Drüsen, links weiche Leisten. In der linken Fossa infraclavicularis ist der Raum 
zwischen Sternokleidomastoideus, Trapezius und Klavikula vollkommen ausgefüllt mit 
vielen erbsen- bis haselnussgrossen harten, gegen die Unterlage und Haut gut ver- 
sohieblichen Drüsen, die nicht druckscbmerzhaft sind. Haut unverändert. • In der 
linken Axilla 3 walnuss- bis haselnussgrosse mit einander verwachsene, harte, 
höckerige, etwas druckempfindliche, gegen Haut und Unterlage verschiebliche Drüsen. 
Keine Kubitaldrüsen. In der Axilla links bohnengrosse nicht empfindliche Drüse. 


Zeit 

Hb 
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korrig. 

Erythro¬ 

zyten 

Leuko¬ 

zyten 
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pCt. 
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pCt. 

16. 5. 1912. 

. 

_ 

_ 


i 1 

Vermehrung der eo- 


28. 9. 1915 9 Uhr . 

122 

5 032 000 

13 670 

72 

2.5 



7. 10. V212 Uhr . . 

— 

— 

10 667 

. 70 

2 /s 

2 h 


20. 10. V2II Uhr . . 

127 

5 652 000 

11467 

62% 

1% 

0 / 

73 


1. 11. 10 Uhr . . . 

121 

5 936 000 

10 178 

65 

3,5 




98 







16. 10. 1916 10 Uhr 

korrig. 

5 552 000 

11 200 

85 

— 

0,5 
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16. 5. Die Blutuntersuchung ergibt eine Vermehrung der eosinophilen 
Leukozyten. Wassermann’sche Reaktion im Blut auf Syphilis negativ. 
Pirquet negativ. Fowler’sche Lösung in steigender Dosis. 

24. 5. Röntgenbestrahlung. 

25. 5. Entlassen, Befund wie bei der Aufnahme. Während der ganzen Be¬ 
obachtungszeit normale Temperatur. Jetzt gibt er an, dass die Drüsen später voll¬ 
kommen verschwunden seien. Sind nach 1^ Jahren, also erst Ende 1913 wieder¬ 
gekommen, waren aber nicht so gross und ganz schmerzfrei, fühlte sioh vollkommen 
wohl. 

12. 7. 1915 eingezogen, kam nach Frankreich. Ende August schwollen die 
Drüsen an der linken Halsseite und linken Achselhöhle so stark an, dass er den 
Arm kaum bewegen konnte. Kam ins Feldlazarett Noyon, wo ihm eine Drüse exstir- 
piert und die Diagnose Pseudoleukämie-Hodgkin sehe Krankheit gestellt wurde. 
Auf seinen Wunsch wurde er dem Heimatlazarett überwiesen. Vor 1 j 2 Jahr sehr 
starkes Hautjuoken. Nie Schweissausbrüche. Bei Erkältung wurden die Drüsen 
stärker, gingen dann aber immer wieder zurück. Keine Urin Verminderung. 

Status (Auszug): Kräftiger, grosser Mann in gutem Ernährungszustand. 
Pupillen reagieren prompt. Unterkiefer: besonders rechts einige unempfindliche bis 
bohnengrosse Drüsen. An der linken Halsseite von der Schlüsselbein¬ 
grube beginnend perlschnurartig aneinandergereiht, einzeln zu umfassende, mit der 
Haut und Unterlage nicht verwachsene bis bohnengrosse, harte, unempfindliche 
Drüsen. Rechte Halsseite: einige bis erbsengrosse unempfindliche Drüsen, im Nacken 
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keine Drüsen. Herz- und Lungenbefund o. ß. ln der Achselhöhle besonders links 
grosses vorstehendes Drüsenpaket aus mehreren bis walnussgrossen, unempfindlichen, 
harten Drüsen bestehend. In der rechten Achselhöhle eine kleine, unempfindliche 
Drüse. Abdomen unter Thoraxniveau, Bauchdecken weich, Milz, Leber nicht ver- 
grössert, nicht palpabel, keine Inguinaldrüsen, keine Kubitaldrüsen, keine 
Poplitealdrüsen. Urin frei von Eiweiss und Zucker, Diazo negativ, Urobilin negativ, 
kein Bence-Jones’scher Ei weisskörper, Mageninhaltsuntersuchung ergibt normale Werte. 
Pirquet—, Tuberkelbazillen nicht nachgewiesen (sehr wenig Aus wurf). Auf 
Injektion von 1 und 3 mg Alt-Tuberkulin keine Reaktion. Pat. bekommt 
täglich Höhensonne. Die Drüsenschwellungen an der linken Halsseite sind fast ganz 
verschwunden, in der linken Achselhöhle kleiner geworden. Während des ganzen 
Aufenthalt Temperatur normal bis höchstens 37,1 nachmittags, Pulszahl zwischen 
56 und 72. 

Wiedervorstellung am 16. 10. 1916: Allgemeinbefinden sehr gut. Nur sehr 
kleine Drüsen an der linken Halsseite, ln der Axilla links 2 bis pflaumengrosse 
Drüsen. 
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1 typische Plasraazelle 


Probeexzision: Halsdrüse (20. 10. 1915) gefärbt mit Hämatoxylin-Eosin,May- 
Grünwald-Giemsa, Methylgrün-Pyronin, auf Tuberkelbazillen und auf Much’sche 
Granula. Makroskopisch zeigt die Drüse deutlich gefeldertes Aussehen. Mikro¬ 
skopisch typisches Stern berg’sches Granulom mit sehr viel grossen Zellen mit 
grossem hellen Kern, und Riesenzellen. Ziemlich reichlich Bindegewebszüge. Neben 
typischen Sternberg’schen Riesenzellen eine Riesenzelle, die Aehnlichkeit mit einer 
Langhans’schen Riesenzelle hat, also als Uebergangsform zu betrachten wäre. 
Ueberall Plasmazellen, zum Teil in kleinen Häufchen. Das Protoplasma der grossen 
Zellen färbt sich mit Methylgrün-Pyronin leuchtend rot, der Kern enthält ein bis 
zwei Kernkörperchen von leuchtend roter Farbe. Keine eosinophilen Leukozyten. 
Im Schnitt keine Tuberkelbazillen und keine Much’schen Granula. ln 
dem streng nach der Fränkel-Much’schen Vorschrift mit Antiformin ver¬ 
riebenen Drüsengewebe sind weder säurefeste Stäbchen noch Much’sche 
Granula zu finden. 

Kultur versuche: Von der exstirpierten Drüse auf Glyzerinagarröhrchen. 
Anfang Januar 16 kleine Kolonien mit ganz spärlichen säurefesten Stäbchen. Ueber- 
impfung auf weitere Agarröhrcben. Am 27. 2. 1916 findet man mehr Tuberkelbazillen, 
aber Kolonien von Schimmelpilz überwuchert. 

Tierversuche siehe später. 

Fall 6. H., Wilhelm, geb. am 22. 8. 1965, war vom 25. 8. bis 3. 9. 1915 in 
der medizinischen Klinik. Pat. in sehr elendem Zustande aus der Herberge dem 
Krankenhaus überwiesen und wegen Typhusverdachtes aufgenommen. Ist leicht be- 
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nommen. Vorgeschichte ohne Belang. Vor 6 Wochen war er wegen Hautjuckens 
in der dermatologischen Klinik, wo er auf Skabies behandelt wurde. Das 
Jucken ist danach verschwunden. Er war dann vollkommen gesund bis Diens¬ 
tag, den 17. 8. Seit diesem Tage angeblich krank, fühlte sich schlecht, matt, fror 
am ganzen Körper. Er hatte keine Schmerzen, kein Erbrechen, Stuhlgang und Wasser¬ 
lassen in Ordnung. 

Status (Auszug): Pat. ist stark abgemagert, Pupillen reagieren prompt. Im 
Unterkiefer beiderseits einige kleine harte, auf Druck schmerzhafte Drüsen. Der Hals 
ist nicht verbreitert, zeigt keine Drüsen und Narben. Die Zwerchfellsbewegung 
links ist sehr gut sichtbar, rechts nur Einziehung. R.h. u. über der Lunge ist das Atem¬ 
geräusch bronchial, mit reichlich knackenden und reibenden Geräuschen. Der Herz¬ 
befund ist normal. Milz und Leber sind nicht vergrössert. Inguinaldrüsen 
beiderseits bis zu Bohnengrösse geschwollen. Keine Roseolen. Leichte Nacken¬ 
steifigkeit. Patellarreflexe etwas gesteigert 

Nach dem ganzen Untersuchungsbefund wurde Typhus ausgeschlossen. Zudem 
war Widal für Typhus 1:50 -f-, 1:100 —. Im Stuhl und Blut keine Typhusbazillen. 
Der Urin war frei vonEiweiss undZucker, Diazo negativ. Andauernd sehr hohes 
kontinuierliches Fieber. Puls beschleunigt, Atmung sehr beschleunigt, bis 48 
in der Minute. Pat. ist fast andauernd benommen, zeitweise sehr unruhig, lässt 
Urin und Stuhl unter sich, in 4Tagen lOPfd. Gewichtsabnahme. Wassermann’sche 
Reaktion im Blut auf Syphilis negativ. Exitus 3. 9. 1915. 

Klinische Diagnose: Miliartuberkulose. 

Sektion 3. 9. 1915 (Auszug): Hautdecken bräunlich blass. Im Mesenterium 
des Dünndarms finden sich stark geschwollene Drüsen, die auf der Schnittfläche zahl¬ 
reiche weisse Fleckohen zeigen, nirgends finden sich Verkäsungen. An vielen Stellen 
längs den Lymphsträngen verlaufend finden sich gelblich-graue Knötchen. Die Milz 
ist leicht vergrössert und reicht mit ihrem unteren Pol bis einen Querfinger unter den 
Rippenbogen. Die linke Lunge ist mit der Pleura nicht verwachsen, die rechte Lunge 
zeigt flächenhafte Pleuraadhäsionen. Herz o. B. Die linke Lungenspitze ist mit der 
Pleura durch einzelne Adhäsionen verbunden, nach Loslösen sieht man einige grössere 
Einziehungen, auch fühlt man einige Verdichtungsherde. Auf der Schnittfläche ist 
diese schiefrig induriert, keine Verkäsung. Im rechten Lungenhilus sind einige 
Bronchialdrüsen verkalkt. In der rechten Lungenspitze findet sich ein schiefrig indu- 
rierter Herd. Im Mittellappen mehrere verkalkte Herde, deren Umgebung reichlich 
anthrakotisches Pigment abgelagert haben. Es finden sich an mehreren Stellen 
knötchenförmige Herde, die manchmal ein etwas körniges, trockenes Aussehen haben. 
(Verdacht auf Tuberkulose.) Die Milz misst 16 : 10 cm, zeigt an ihren äussersten 
Randpartien mehrere promininierende Knötchen von ziemlioh weicher Konsistenz. Auf 
der Schnittfläche sieht man zahlreiche und regelmässig geformte graugelbliche Herde, 
welche auch hier etwas über die Oberfläche vorspringen und von mässig harter Kon¬ 
sistenz sind. Die Trabekel sind deutlich zu sehen. Die retroperitonealen Drüsen, die zu 
beiden Seiten der Aorta abdominalis gelegen sind, sind stark geschwollen und auf der 
Schnittfläche von graumarkigem Aussehen. Magen-Darm o. B. Nirgends Anzeichen 
für Tuberkulose. Die Leber zeigt normale Läppchenzeichnung, an einzelnen Stellen 
finden sich miliare graue Knötchen (Verdacht auf Tuberkulose). Nieren o. B. 

Anatomische Diagnose: Schwellung der Mesenterialdrüsen, sowie der retro¬ 
peritonealen und Leistendrüsen. Milztumor mit zahlreichen weisslichen Herden auf 
der Schnittfläche. Pleuraadhäsionen rechts. In der linken Spitze fibröse schiefrig indu- 
rierte Herde. Verkalkte Herde im rechten Mittellappen. Broncho-pneumonisohe Herde 
daselbst und im rechten Unterlappen. Lungenödem. Hypostase. Herz o. B. Bronchitis. 
Verkalkte Bronchialdrüsen rechts. Mässige Hyperämie der Nieren. (Hodgkin’sche 
Krankheit?) 
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Mikroskopische Untersuchung: Untersucht wurden verschiedene Stücke 
aus Lunge (3), Leber (2), Milz (2), Drüsen (6), Knochenmark (2), Haut (2). Alle 
Schnitte wurden gefärbt mit Hämatoxylin-Eosin, May-Grün wald-Giemsa, Methyl- 
grün-Pyronin, auf Tuberkerbazillen und Much’sche Granula. Drüsen weisen fast 
alle ein gleichmässiges Bild auf. .Vom Drüsengewebe fast nirgends mehr etwas zu er¬ 
kennen. Schon bei kleiner Vergrösserung fallen die grossen Zellen mit ihren grossen 
intensiv blaugefärbten Kernen von mannigfaltigster Form auf, in auffallend grosser 
Zahl zerstreut über das ganze Gewebe. Sehr viel Bindegewebszüge, die oft einzelne 
Sternberg’sche grosse Zellen umschlingen, teils als grössere Züge durch das Ge¬ 
webe ziehen. In einzelnen Präparaten umgrenzen sie kleine runde Ansammlungen von 
grossen Sternberg’schen Zellen, Epitheloid- und Rundzellen. Oft sieht man typische 
Sternberg’sche Riesenzellen. Vereinzelt kleine nekrotische Herde. Nirgends eosino¬ 
phile Zellen, dagegen überall viel Plasmazellen. Milz: Ueberall unregelmässig be¬ 
grenzte Granulomherde mit sehr viel Bindegewebszellen und enormen Mengen sich 
intensiv färbbarer grosser Starnberg’scher Zellen, viele Zellen mit grossem, oft 
blasigem Kern, deren Protoplasma mit Methylgrün-Pyronin sich intensiv rot färbt, mit 
leuchtend roten Kernkörperchen. Vereinzelt nekrotische Herde, enorm viel Plasma¬ 
zellen, oft in ganzen Haufen. Keine eosinophilen Zellen. Stauung. Leber: lntra- 
azinär und periportal gelegene miliare Herde, bestehend aus Epitheloid- und Rund- 
zelien. Nirgends Nekrosen. Viel Leberzellen mit aussergewöhnlich grossen Kernen. 
Lunge: Reichliche intraalveoläre Infiltration, hauptsächlich bestehend aus poly¬ 
morphkernigen Leukozyten, Grundzellen, vereinzelt mittelgrosse Zellen mit rundem 
Kern, keine Riesenzellen (pneumonische Herde). Knochenmark: Grosse Granulom¬ 
herde, dichte Bindegewebszüge, darin verstreut sehr viel grosse Sternberg’sche 
Zellen mit eigenartigst geformten Kernen, Riesenzellen, viel Epitheloidzellen, vereinzelt 
eosinophile Zellen. Much’sche Granula waren vorhanden und zum Teil in 
ziemlich reichlicher Menge in Lunge, Leber, Milz, Knochenmark, allen 
Drüsen. Tuberkelbazillen konnten trotz intensivsten Suche ns in keinem 
Präparat gefunden werden. In den nach Vorschrift von Fraenkel-Much her- 
gestellten Antiforminpräparaten aus verriebenem Drüsen- und Milzgewebe wurden 
deutlich Much’sche Granula gefunden; säurefeste Stäbchen konnten mit der 
Ziehl’sohen Färbung nicht nachgewiesen werden. 

Tierversuche siehe später. 

Fall 7 . H., Wilhelm, 31 Jahre. Soldat. Aufgenommen in die chirurgische 
Klinik am 25. 7. 1915, gest. am 30. 7. 1915. 

Diagnose: Schwerer hämatogener Ikterus. 

Auszug aus der chirurgischen Krankengeschichte: Pat. wird fast bewusstlos 
eingeliefert. Soviel sich aus der Krankengeschichte und aus den unklaren Mitteilungen 
der Frau entnehmen lässt, ist Pat. im Februar 1915 im Reservelazarett F. wegen 
Hämorrhoidalbeschwerden aufgenommen worden. Anfang April ist dann immer 
stärkere Gelbsucht aufgetreten. Anscheinend hat er schon damals zeitweise hohes 
Fieber gehabt. 

Befund: Ausserordentlich elender Mann. Haut und Skleren stark ikterisch. 
Lippen borkig und trocken. Puls klein, kaum fühlbar. Temperatur 40,5° C. Ueber 
den Lungen hinten unten pleuritische Reibegeräusche. Herztätigkeit manchmal aus¬ 
setzend. Keine Geräusche. Leib trommelartig aufgetrieben. Bauchdecken gespannt. 
In der Lebergegend in der vorderen Brustwarzenlinie in der Gegend der Gallenblase 
besteht ausserordentlicher Druckschmerz. Der ganze übrige Leib druckempfindlich. 
Freier Erguss im Bauche nicht nachweisbar. Urin: braunschwarz gefärbt, reichlich 
Gallenfarbstoffe enthaltend. Pat. macht den Eindruck eines Moribunden. Es handelt 
sich um diffuse Bauchfellentzündung. Der Ausgangspunkt ist nicht sicher, wahr¬ 
scheinlich aber die perforierte Gallenblase. 
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28. 7. Stuhl leicht gefärbt. Leichte Besserung. Sensorium etwas klarer. 

30. 7. Erneuter Kollaps. Exitus unter Bild der Herzschwäche. 

Sektion am 2. 8. 1915, 5 Uhr p. m. (Dr. Hanser). Auszug: Leiche eines 
hochgradig abgemagerten mittelgrossen Mannes. Hochgradiger Ikterus, keine Oedeme. 
Leib stark aufgetrieben, ln der geöffneten Bauchhöhle werden die stark geblähten, 
leicht verklebten Darmsohlingen von dem fettarmen grossen Netz bedeckt. Ikterisch 
verfärbte Flüssigkeit lässt sich etwa 1 / 2 Liter ausschöpfen. Ausserdem finden sich 
im kleinen Becken freiliegende Gallertmassen. Brusthöhle: In beiden Pleurahöhlen 
findet sich Erguss und Adhäsionen. Herz o. B., ikterisch verfärbt. In Lungen beider¬ 
seits im Unterlappen umschriebene granulierte Verdichtungsherde. Die mediastinalen 
Bronchialdrüsen sind durchweg bis Pflaumengrösse geschwollen. Die Schnittfläche 
erscheint markig glatt. Vielfach findet sich eine glatte gelbliche Zone von einem 
hämorrhagischen Hof umgeben. Bauchhöhle: Milz stark vergrössert, etwa 18:10 cm. 
Oberfläche glatt, von mittlerer bis stärkerer Konsistenz, auf der dunkelroten Schnitt¬ 
fläche heben sich deutlich bis pfefferkorngrosse gelbliche Knötchen ab, die einen zen¬ 
tralen Zerfall nicht erkennen lassen. Nebennieren o. B. Nieren beiderseits von gut 
abziehbarer Kapsel überzogen, oberflächlich gedunsen, sonst glatt. Auf der Schnitt¬ 
fläche ikterisch verfärbte verwaschene Zeichnung. Vereinzeltumschriebene Hämorrhagien. 
Ebenso beiderseits im Nierenbecken kleinste Blutaustritte. Ureteren, Blase, Prostata, 
Rektum o. B. Magen-Darm o. B. Gallenwege frei. Unmittelbar dem Gallengange an¬ 
liegende Lymphdrüsen sind geschwollen (bis kirschkerngross). Die Leber ist ober¬ 
flächlich glatt, spiegelnd, auf der Schnittfläche deutlicheZeichnung, makroskopisch o. B. 
(keine Knötchen). Sämtliche retroperitonealen Drüsen, vor allem am ausgesprochen¬ 
sten über dem Promontorium, sind tumoraitig vergrössert. Auch hier bietet die 
Sohnittfläche dasselbe Bild wie die oben beschriebenen Mediastinaldrüsen. Die an 
der Peripherie gelegenen Lymphdrüsen sind nicht geschwollen. 

Anatomische Diagnose: Hochgradiger Ikterus. Alte, stellenweise zum Teil 
bereits adhäsive Peritonitis, Milztumor. Tumorartige Schwellung der mediastinalen, 
mesenterialen und retroperitonealen Lymphdrüsen. Kleine gelbe Knötchen in der 
Milz. Bronohopneumonie beiderseits im Unterlappen. Schwere parenchymatöse 
(hämorrhagische) Nephritis. Lungenödem. 

Resultat der mikroskopischen Untersuchung: In der Leber findet sich 
starker Ikterus, sonst jedoch sind die Leberläppchen von normalem Bau und o. B. In 
der Milz erweisen sich die grauen Herde als aus spindligen, zum Teil rundlichen 
Zellen bestehend mit zahlreichen Riesenzellen (Typus Sternberg). In der Um¬ 
gebung Leukozyten. Die gleichen Herde finden sich in den Lymphknoten, sodass die 
Diagnose der „Hodgkin ’schen Krankheit“ (Lymphogranulomatosis) mit Sicherheit 
gestellt werden kann. Im Antiforminpräparat nach Muoh-Fraenkel in Leber 
und Milz keine Tuberkelbazillen und keine Much’schen Granula. In Drüse 
Much’sohe Granula -j-, keine Tuberkelbazillen. Im Schnittpräperat keine 
Tuberkelbazillen. 

Fall 8. H., Johann, 33 Jahre alt, Ersatz-Reservist. Die Anamnese verdanke 
ich der liebenswürdigen Mitteilung des behandelnden Arztes Dr. Stucken-Sülze. 

Pat. war immer äusserst kräftig und gesund. Zum ersten Mal bemerkte er 
Sommer 1914 Drüsenschwellung am linken Unterkieferwinkel, die im Laufe von 
6 Wochen nicht zurückging. Deshalb wurde Pat. in die Rostocker chirurgische Klinik 
zur Bestrahlung geschickt (bis zum 4. 1. 1915): Es wurde tuberkulöses Lymphom an¬ 
genommen. Im Dezember 1914 Unfall: Pat. fiel auf die linke Seite und erlitt eine 
Brustquetschung. Im Anschluss an dieses Trauma war er bettlägerig krank bis Mitte 
Januar 1915. Er hatte Stiche beim Atmen, zeitweise subfebrile Temperaturen, ge¬ 
ringen Auswurf. Von Mitte Januar an wieder gesund. Kam zum Militär. Nach sechs 
Wochen als d. u. entlassen. Allmählich bekam Pat. hohes Fieber bis 39,0° G, diffuse 
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Bronchitis auf beiden Lungen. Rechtsseitiger grosser Pleuraerguss, der punktiert 
wurde. Therapie: Natr. kakodyl. Anfänglich wurde Besserung konstatiert, dann aber 
traten Drüsenschwellungen in beiden Achselhöhlen auf, Aszites, beiderseitige Pleura¬ 
ergüsse. Unter zunehmender Kachexie Exitus. 

Eine Blutuntersuchung kurz vorm Tode ergab eine massige Hyperleukozytose. 

Sektion am 25. 10. 1915: Hochgradig abgemagerte Leiche. An der linken 
Halsseite, in der linken Achselhöhle vergrösserte Drüsen. Ein fast kinderfaustgrosses 
Drüsenpaket unter dem linken Schlüsselbein, eine etwa pflaumengrosse Drüse am 
linken Ellenbogen. Massig grosse Drüsen in der rechten Achselhöhle. Leistendrüsen 
nicht fühlbar. Aus der eröffneten Bauchhöhle werden etwa 6Liter einer trüben, serösen 
Flüssigkeit ausgeschöpft. Etwa 500 ccm trüber seröser Flüssigkeit finden sich in der 
linken Brusthöhle. Der Herzbeutel ist etwas nach links verdrängt, die rechte Lunge 
ist nicht sichtbar. Es finden sich hier 5 Liter freier, trüb seröser Flüssigkeit. Ver¬ 
wachsungen bestehen nicht. Nach Ausschöpfungen sieht man die völlig atelektatischen 
Lungen hinten an die Wirbelsäule gedrängt. Herz o. B. Rechte Vena subclavia durch 
die sie umgebenden vergrösserten Drüsen leicht stenosiert. Auch sonst sind die 
Mediastinaldrüsen vergrössert, durchschnittlich mandelgross. Sie sind von derber 
Konsistenz. Auf der Schnittfläche von weissspeckigem Aussehen. Die linke Lunge 
ist oberflächlich glatt spiegelnd. Die Spitze ist lufthaltig und der übrige Teil des 
Oberlappens von derber Konsistenz. Der Unterlappen ist von dunkelroter Farbe, er¬ 
scheint schlaff, teilweise lufthaltig. Auf der Schnittfläche findet sich in den luft¬ 
haltigen Partien starkes Oedem neben mässig atelektatischen Partien des Unterlappens. 
Der derbe Oberlappen zeigt ausgesprochene gleichmässig graurote Granulation (Pneu¬ 
monie im Uebergangsstadium zur grauen Hepatisation). Die rechte Lunge ist ober¬ 
flächlich glatt. Der Luftgehalt erscheint völlig aufgehoben. Aus der Schnittfläche 
quillt sehr wenig Saft. Bauchhöhle: Milz 20:15:5 cm gross. Oberflächlich zum 
Teil mit dem Zwerchfell verwachsen, von derber Konsistenz. Auf der Schnittfläche 
finden sich in der sonst dunkelroten derben Grundsubstanz zahlreiche weisse derbe 
Knötchen verschiedenster Grösse. Die Schnittfläche dieser Knötchen ist markig, 
speckig. Grössere Herde sind zackig begrenzt und zeigen deutlioh einen mehr hämor¬ 
rhagischen Saum. Magen und Darm o. B. Die Mesenterialdrösen sind sehr wenig 
geschwollen. Ihre Schnittfläche ist ebenfalls derb, speckig. Die übrigen Abdominal¬ 
drüsen, insbesondere die periaortälen prävertebralen Drüsen sind zu zusammenhängen¬ 
den Tumormassen verschmolzen. Der einzelne Knoten dieser Tumormassen erreicht 
durchschnittlich Pflaumengrösse. Die Oberfläche des einzelnen Knotens ist glatt. Die 
Schnittfläche ist gleichmässig, derb, markig. Die vergrösserte Leber ist oberflächlich 
glatt. Auch an der Oberfläche finden sich bereits vereinzelte weissliche Tumormassen. 
Auf der Schnittfläche, in dem mässig venös gestauten Lebergewebe, zahlreiche 
Tumorknoten von gleicher Beschaffenheit wie die bisherigen Knoten. Die grössten zu¬ 
sammenhängenden Massen haben die Grösse einer Billardkugel. Die Begrenzung 
dieser grösseren Knoten ist unscharf. In unmittelbarer Nachbarschaft sind kleine 
Knoten nachweisbar. Gallenblase, Pankreas, Nebennieren o. B. Die Nieren zeigen 
Stauung. Ureteren, Blase. Prostata o. B. In der linken Vena iliaca ein wandadhä- 
renter Thrombus. 

^ * 

Anatomische Diagnose: Lymphogranulom (mehrfache tumorartige 
Lymphdrüsenschwellung, insbesondere im Abdomen), Aszites, Pleuratranssudate. 
Pneumonie des linken Oberlappens. Völlige Atelektase der rechten Lunge infolge 
Pleuraadhäsionen (5 Liter). Mediastinum, Milztumor, Lymphomknoten in Leber, 
Stauungsorgane, Oedeme. 

Histologische Untersuchung von Milz und Drüse ergibt typisches Lympho¬ 
granulom. Gewebe mit reichlich Sternberg’schen Riesenzellen. Von Leber 
(verrieben nach Much-Fraenkel) Tuberkelbazillen negativ, Much’sche Granula 
negativ, ebenso von Drüse und Milz, 
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Fall 9 . Gr., Gustav, geb. 15. 6. 1891, aufgenommen in die Klinik 3. 1. 1916, 
gest. 21. 1. 1916. 

Vorgeschichte ohne Belang. Seit dem Sommer 1915 bemerkt er, dass er Drusen 
am Halse bat. Zuerst traten sie auf der linken, dann auf der rechten Seite auf. Seit 
3—4 Wochen Drüsen unter dem linken Arm, später auch unter dem rechten Arm. 
Zugleich Hautjucken. Die Drüsen sind allmählich immer grösser geworden. Wegen 
des Hautjuckens, das zuerst auf der rechten Halsseite, später auch auf der Brust auf¬ 
trat, ging er zum Arzt, der ihm etwas zum Einreiben gab. Seit 8 Tagen nur noch 
Hautjucken auf der Brust. Weihnachten Durchfall; Durst o. B. 

Die Untersuchung ergibt Pat. in sehr massigem Ernährungszustand. Unter dom 
Ohr beginnend grosse Drüsenpakete. Die Drüsen sind einzeln zu umfassen, haben bis 
über Pflaumengrösse, sind hart, nicht schmerzhaft, versohieblioh auf Unterlage und 
Haut. Die Drüsenstränge gehen bis auf die Klavikula. Im Nacken je eine ovale Drüse. 
Dämpfung über dem Sternum nach rechts 2 Finger den Sternalrand überragend. Be¬ 
klopfen des Sternums schmerzhaft. Herz-Lungenbefund normal. In der linken Achsel¬ 
höhle einige bis bohnengrosse, isolierte unempfindliche Drüsen. Unter der rechten 
Achselhöhle eine grosse runde Drüse. Milz überragt den Rippenbogen um zwei 
Querfinger, die Leber den Rippenbogen um ein Querfinger. Keine ver- 
grösserten Inguinaldrüsen. Während des Aufenthalts stets Temperaturerhöhung (siehe 
Kurve). Puls meist über 100, fast immer um 120Schläge in der Minute. Urin: Albumin 
positiv ( 1 / 4 - 1 / 2 pM.) S. —, Diazo anfängs negativ, gegen Ende stets positiv (17. 1. 
an). (Am 15. 1. schon ejnmal Diazo +.) Urobilin —. Mageninhaltsuntersuohung 
ergibt Achylie.* 
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8 . 1. Sehr heftige Schweisse. Wassermann’sche Reaktion 0,1 und 0,4 
negativ. 

12. 1. Probeexzision einer Drüse im Nacken ergibt das typische Bild eines 
Lymphogranuloms, in dem die grossen Paltauf-Sternberg’schen Riesenzellen vor¬ 
herrschen. In dem verriebenen Material Tuberkelbazillen und Much’sche Granula 
negativ, ebenso im Schnittpräparat. Pirquet negativ. 

20. 1. Dämpfung r. h. o. Bronchialatmen. Sanguinolentes Sputum. Befinden 
immer schlechter. 

21. 7. 7 Uhr p. m. Exitus. 

Sektion am 22. 1. 1916: Beiderseits am Halse übergreifend auf Kieferwinkel 
nach den Ohren zu über gänseeigrosse tum^rartige Hervorhebungen, die Haut selbst 
unverändert. Ebenso linden sich beiderseits in den Achselhöhlen und unterhalb des 
Schlüsselbeins etwa hühnereigrosse knotige Tumormassen. Drüsenschwellungen am 
Ellenbogen, ln der erÖtTncten Bauchhöhle überragt die Leber den Rippenbogen etwa 
um Handbreite. Bei Entnahme des Brustbeins müssen im oberen Drittel derselben 
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derbe tumorartige Verwachsungen mit der Brustbeinunterfläche scharf durchgetrennt 
werden. Rechte Lunge voluminös, reichliche Menge trüber mit Fibrin untermischter 
Flüssigkeit. Bei Freilegung der Halsorgane gerat man sowohl am Lungongrunde, in 
den Kieferwinkeln, als auch zu beiden Seiten des Larynx und seitlich der Wirbelsäule 
in grosse Tumormassen, die sich aus einzelnen Knoten zusammensetzen. Die Schnitt¬ 
fläche eines derartigen Knotens ist weiss, speokig, enthält aber verhältnismässig 
scharf umschriebene gelbe Herde von etwas geringerer Konsistenz. Gleichartige 
Tumoren finden sich auch zu beiden Seiten unterhalb des Schlüsselbeins in beiden 
Achselhöhlen. Ferner sind die Drüsen der ganzen oberen Hälfte des Mesenteriums in 
zusammenhängende Tumormassen umgewandelt. Herz o. B. Die linke stark volumi¬ 
nöse Lunge ist oberflächlich glatt. Milz 15: 11 : 3y 2 cm gross, oberflächlich glatt, 
braunrot, von derber Konsistonz. Deutliche Trabekelzeichnung, auch Follikelzeiohnung 
deutlich. Magen, Darm, Gallenblase o. B. Am Leberhilus sind die Lymphdrüsen 
etwa kirschgross. Leber gross, oberflächlich glatt. Auf der Schnittfläche deutliche 
Zeichnung, geringe Stauung. Periphere Fettinfiltration. Pankreas, Nieren, Neben¬ 
nieren o. B. 

Anatomische Diagnose: Lymphogranulomatosis. Drüsentumoren beiderseits 
am Halse, Achselhöhle und im Mediastinum. Eitrig fibrinöse Pleuritis, Adhäsionen, 
teilweise dicke Schwielen. Geringe Stauung. Rotes Knochenmark. 

Histologische Untersuchung: Mediastinaltumor,Achsel-, Hals-. Inguinal-und 
Portaldrüseu, Leber, Lunge, Milz, Niere, Tonsille, Knochenmark. Die Drüsen und be¬ 
sonders der Mediastinaltumor zeigten das typische Bild des Lymphogranuloms, mit 
ausschliesslichem Vorherrschen der grossen Paltauf-Sternberg’schen Riesenzellen. 
Vereinzelt sieht man kleine Nekrosen. Selten eosinophile Zellen. Plasmazellen. In 
den übrigen Organen keinerlei für Lymphogranulom typische Veränderungen. Schnitt* 
farbung auf Tuberkelbazillen. Much’sche Granula in allen Präparaten negativ. 

Tierversuch siehe später. 

Fall IO. Gustav P., Schüler. Geb. 29. 10. 1901. In der medizinischen Klinik 
vom 9. 3. bis 14. 4. 1916. Vorgeschichte ohne Belang. Seit wann er Drüsenschwel¬ 
lungen hat, kann er nicht genau angeben; bemerkt hat er ein grosses Paket überm 
linken Sohlüsselbein seit Neujahr 1916. Am Halse, insbesondere auf der rechten Seite 
keine Drüsen. Das Drüsenpaket links ist unverändert geblieben. Kein Hautjucken. 
Anfang Januar Temperatur bis 38,5. Seit 11. 1. zu*Bett gelegen. Hatte Husten, 
keinen Auswurf. An Gewicht abgenommen (in Kleidern 84 Pfd.). Vom Arzt der 
Klinik überwiesen. 

Untersuchung: Mittelgrosser Junge in etwas reduziertem Ernährungszustand. 
Haut bräunlich verfärbt. Am Halse links entlang dem Musculus sternocleido- 
mastoideus bis zur Klavikula bis zu pflaumengrosse, meistens erbsen- bis haselnuss¬ 
grosse, nicht verwachsene, isolierte, unempfindliche Drüsen. Ueber der Lunge links 
hinten oben bis zum Schulterblatt Dämpfung. Exspirium rechts hinten oben ver¬ 
längert. Links hinten oben Inspirium rauh, sakkadiert, Exspirium klein wenig ver¬ 
längert. Linke Klavikula etwas vorgewölbter als die rechte. Links oben von Klavikula 
an intensive Dämpfung, die in die Herzdämpfung übergeht. Herz o. B. Starke Pul¬ 
sation der Halsvenen. Ueber dem Sternum vergrösserte Dämpfungszone: Direkt 
unterm Schlüsselbein 7,9 cm, am Ansatz der II. Rippe 7,6 cm. Direkt auf der 
Klavikula links einige bis haselnussgrosse, oberflächlich mit Haut und Unterlage 
nicht verwachsene Drüsen. Milz nicht vergrössert. Leber überragt 3 Finger breit den 
Rippenbogen in der Mamillarlinie. Inguinaldrüsen klein. In der Achselhöhle rechts 
eine über walnussgrosse, isolierte, frei bewegliche, unempfindliche Drüse. In der 
linken Achselhöhle eine fast hühneroigrosse ovale Drüse, unempfindlich, steinhart. 
Am Ellenbogen, Kniekehle, Mamma, Nacken keine Drüsen. Pat. hatte von Anfang an 
Temperaturerhöhung, die aber bald zur Norm zurückging. Puls bis 130 in der Minute. 

Zeiteetir. f. klin. Medizin. 85. Bd. H. 1 u. 2. q 
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Wassermann’sche Reaktion negativ. Pirquet negativ. Urin A —, S —, 
Diazo —, Urobilin — (tägliche Untersuchung). Kein Auswurf. 

7. 3. Exzision. 

Injektion von 1, 3. 5 mg Alttuberkulin ruft keine stärkere Temperaturer¬ 
höhung hervor; danach vielmehr normale Temperatur! 

22. 3. Höhensonnenbestrahlung. Arsen. 

Vom 9. 5. an Durchfall, am 11. 5. Diazo stark positiv bis zur Entlassung. 
Schlechtes Allgemeinbefinden. Etwas Auswurf. Tuberkelbazillen im Ausstrich- 
und Anti formin präparat nicht gefunden. 

29. 5. Starkes Hautjucken. Auf Wunsch entlassen. Nach ein paar Wochen 
laut Zeitungsnachricht gestorben. 

Die mikroskopische Untersuchung der exstirpierten Drüse zeigt das für 
Lymphogranulom typische Gewebe mit überaus reichlichen Sternberg’schen Riesen¬ 
zellen; jedoch sieht man ziemlich viel nekrotische Stellen. Much'sehe Granula und 
Tuberkelbazillen im Schnitt und mit Antiformin verriebenen Gewebe negativ. 

Ueberimpfung von Drüsenmaterial auf Rinderblutserum und Glyzerinagar¬ 
röhrchen zeitigte kein Wachstum. 

Tierversuche: siehe später. 

Fall 11 . K., Johann, geb. am 25. 6. 1882. In der Klinik vom 10. 6. bis 
28. 10. 1916. 

Anamnese: Vater gesund, Mutter an Schwindsucht gestorben, ein 
Bruder gesund, eine Sohwester an Lungenschwindsucht gestorben. Verheiratet, 
4 Kinder gesund, keine gestorben, Frau keine Fehl- und Frühgeburt. Mit 11 und 






' fl 

-fl <a 

a o -p 

a , 

S 

09 fl 
—: © 

"fl -*-* 

■fl 

1 

© g 
ä >> 

© 

&!* 
te a 

a 

© 

-k» 

© » 

•§ §»g 


Tag 

Hb. 

Sahli 

Erythro¬ 

zyten 

Leuko¬ 

zyten 

! e © 

o © 

o 

A 

04 

S 

a. N 

2 ° 

1 fl JjC 
£ 3 
o © 

&i 

’ rt 3 
PQ ¥ 

bO fl fl 
i- © fl 
, £ fl o 

i © t § 

(0 

o 

I © 

1 

jp 3 a 

T N U 

:fl *© <2 
H 05 






0. ^ , 

>■» 




S 







pCt. 

pCt. 

pCt- 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 


24, 5. 

85 

6 212 000 

4 000 

48 ; 

24 

i 

3,5 

0,5 1 

18 

6 ! 


(von Prof. Mosse-Berli 








i 




erhoben.) 

11. 7. 

— 

— 

4311 

50,5 j 

41 

2,5 | 

1,5 

4 

— 

0,5 

— 

22. 7. 

— 

— 

5 133 


— 


— 

— 

— 

— 

— 

28. 7. 

— 

— 

4 733 

! 

— 

— 


— 

— 

— 

— 

6. 8. 

— 

— 

5 022 


— 1 

— 

— 

_ 

— 

— 

— 

12. 9. 

88 unk. 

4 848 000 

5 355 

56,45 

39,32 

5,32 

0,9 

7,9 


i 

— 

15. 10. 

— 

— 

8 800 

— i 

— 

— 

- ! 




— 

26. 10. 

90 unk. 

5 672 000 

10 622 

65,5 

23,5 

: 2,5 

; — 

8,5 

— 

; — 

Viel Blutpllttchen Rotes Blu 
bild normal 


Digitized by 


Go gk 


_ _ riginalJrom , __ 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 

















Lymphogranuloma tuberculosum. 


131 


13 Jahren Lungenkatarrh. 17. 11. 1914 eingezogen, im Februar nach Russland 
gekommen, 20. 2. 1915 Verwundung durch Streifschuss am linken Oberschenkel. Kam 
nach Lötzen, dann nach Buch (28. 2. bis 13. 7. 1915). Dort will Pat. bemerkt haben, 
dass der Hals allmählich anschwoll, er bekam Schluckbeschwerden, hatte dauernde 
Schmerzen in der Brust und im Rücken. Bekam Tropfen, danach aber keine Besse¬ 
rung. Kam dann nach Berlin ins Rudolf Vircbow-Krankenhaus, wo er mit Röntgen¬ 
strahlen behandelt wurde (Hals, Milz). Danach Besserung. Der Hals wurde dünnor, 
die Brustbeschwerden Hessen nach. Hatte später nur leichte Arbeit zu machen. Da 
der Hals wieder anschwoll, kam er ins Lazarett. Er klagte bei der Aufnahme über 
leichte Schmerzen in der Brust neben dem Brustbein. Zeitweilig Ohrenschmerzen. 
Allgemeines Schwächegefühl. 

Auszug aus den früheren Krankengeschichten: Vereinslazarett der 
Stadt Berlin in Buch. Vom 28. 2. bis 13. 7. 1915. Streifschuss am linken Ober¬ 
schenkel. 

27. 3. Wunde verheilt. An der linken Halsseite entwickeln sich Drüsenpakete. 
Arsenkur. 

30. 5. Pat. hat ausser den weichen Drüsenschwellungen am linken Unterkiefer¬ 
winkel noch eine in der linken Oberschlüsselbeingrube. Geringe Drüsenschwellungen 
in der Achselhöhle. Milz nicht vergrösscrt. 

17. 6. Exstirpation einer Drüse an der linken Halsseite. Die mikroskopische 
Untersuchung ergibt das Vorhandensein von Granulomzellen, eosinophile Zellen im 
Schnitt. Riesenzellcn sind nicht nachgewiesen. 

Diagnose: Granulomatosis texti lymphatici (Hodgkin’sche Krankheit). 

Röntgenbestrahlung der Drüsen im Rudolf Virchow-Krankenhaus in Berlin. 

Auszug aus der Krankengeschichte der Med. Klinik: 1,72 m gross, guter Er¬ 
nährungszustand. Körperliche Organe sämtlich normal. Am linken Unterkieferwinkel 
Narbe; darunter pllaumengrosse leicht bewegliche, mit Haut und Unterlage nicht ver¬ 
wachsene, unempfindliche Drüse. Am Unterkiefer rechts 1 kleine Drüse. Inguinal¬ 
drüsen etwas vergrössert. Milz und Leber nicht vergrössert. Urin frei von Eiweiss 
und Zucker, Diazoprobe stets negativ. Temperatur stets normal. Wassermann’sohe 
Reaktion im Blut bei 0,1 und 0,4 (—). Höhensonnenbestrahlung. 

Bei der Entlassung Allgemeinbefinden gut. Atemgeräusch 1. h. o. etwas unrein. 
Am linken Unterkieferwinkel eine etwas über haselnussgrosse, gut verschiebliche, 
ziemlich harte, unempfindliche Drüse. Inguinaldrüsen sehr klein. Sonst nirgends 
Drüsen palpabel. Milz, Leber nicht vergrössert. 

Fall 12 . Erich T., ß 1 ^ Jahre alt. (Die klinisohen Daten verdanke ich der 
Liebenswürdigkeit des Herrn cand. med. Westphal, Karolinenstift-Neustrelitz. Die 
mikroskopischen Präparate stellte mir Herr Professor Schwalbe in liebenswürdiger 
Weise zur Verfügung.) 

Vater und Mutter gesund, 2 Geschwister des Vaters an Lungenschwindsucht 
gestorben im Alter von 17 und 25 Jahren. Pat. hatte mit 4 Jahren Masern, mit 
5 Jahren Keuchhusten, im Februar Herpes zoster. War mit Jahren im März 1912 
im Karolinenstift Neustrelitz. Die Mutter gab an, dass der Junge mit \ l / 2 Jahren im 
Nacken eine Geschwulst bekommen habe, die allmählich grösser geworden sei. Bei 
der Aufnahme am 11. 3. 1912 höckeriger Tumor unter dem linken Ohr, leicht ver¬ 
schieblich, nioht schmerzhaft. Exstirpation des Tumors, der leicht auszuschälen ist. 
Der Tumor stellt eine atypische Drüsentuberkulose ohne Verkäsung dar. 
Während des Aufenthalts zeitweise Temperatur bis 38,1 0 C. Es ging Pat. dann gut 
bis zum Herbst 1914. Hatte schlechten Appetit, Husten, magerte ab. Die Mutter 
stellte abends Temperatursteigerung fest. Da sich neue Drüsenschwellungen einstellen, 
kommt der Junge am 10. 5. 1915 wieder ins Karolinenstift Neustrelitz. Pat. in 
schlechtem Ernährungszustand. An der linken Halsseite mehrere bis hühnereigrosse 
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Drüsenpakete, r. h. o. über der Lunge verkürzter Klopfschall, Atemgeräusch etwas 
abgeschwächt, keine Geräusche. Exstirpation am 11. 5., geht leicht, da die einzelnen 
Drüsen in ganz lockerem Gewebe liegen. 

Histologische Untersuchung: Von normalem Drüsengewebe nichts mehr 
Zusehen; man sieht reichlich Epitheloidzellen, überall verstreut S t er nb er g’sche 
Riesenzellen und grosse Zellen mit eigenartig geformten intensiv gefärbten Kernen. 
Reichlich nekrotische Stellen, daneben aber auch deutlich Riesenzelien vom Lang- 
hans’schen Typ. Im Schnitt konnten weder Tuberkelbazillen noch Much’sehe 
Granula nachgewiesen werden. 

Mit Absicht ist die klinische Beschreibung der Fälle etwas ausführ¬ 
licher gehalten worden. Gute Krankengeschichten der vorliegenden 
Krankheit sind auch heute noch selten, obwohl die Kasuistik schon ziem¬ 
lich gross ist. Die feinere Herausarbeitung eines Falles mit allen seinen 
Symptomen muss heute schon bei fast allen Lymphdrüsenschwcllungen 
auch ohne Probeexzision zur richtigen Diagnose führen. 

Ich will versuchen an Hand meiner Fälle allein aus der Sympto¬ 
matologie die Diagnose Lymphogranulomatosis aufzubauen. 

Das erste Symptom, das uns überhaupt auf den Gedauken bringt, 
dass wir es mit einer Erkrankung aus der Gruppe „Pseudoleukämie“ zu 
tun haben, sind die Drüsenschwellungen. Letzten Endes bedeutet ja 
Pseudoleukämie klinisch nicht anderes als Drüsenschwellung und wir könnten 
— etwas weniger missverständlich — für den uns wenig sagenden Namen 
ruhig das ebenso unbestimmte Wort„ Lymphdrüsenschwellung“ setzen. 

Die Drüsenschwellungen beim Lymphogranulom treten besonders am 
Hals im hinteren Halsdreieck auf, können aber alle Gegenden befallen. 
Die Reihenfolge des Auftretens wird von den einzelnen Autoren ver¬ 
schieden angegeben. Pat. 1 bemerkte die Drüsenschwellung erst in der 
linken Halsseite; er hatte ausserdem noch Vergrösserung der Inguinal-, 
Kubital- (nur rechts), Zervikal-, Supraklavikulardrüsen. Pat. 3 gab genau 
an, die Drüsenschwellungen hätten links am Halse begonnen; erst 2 Monate 
später bemerkte er auch Drüsenschwellung der rechten Halsseite. Auch 
Pat. 5 und 9 hatten ihre vergrösserten Drüsen zuerst auf der linken 
Halsseite, erst später kamen Drüsenschwellungen rechts hinzu; ausser¬ 
dem hatten sie in der linken und rechten Achselhöhle Drüsenschwellungen. 
Im Fall 10 waren Drüsenschwellungen zuerst und überhaupt nur am 
Halse links. In Fall 8 treten die Drüsenschwellungen zuerst am Halse 
rechts auf. Bei Fall 4 und 11 fingen die Drüsenschwellungen am Hals 
an, auf welcher Seite konnten die Pat. nicht angeben. In Fall 6 wurde 
klinisch nur eine massige Vergrösserung der Inguinaldrüsen konstatiert. 
In Fall 12 waren ebenfalls Drüsenschwellungen nur an der linken Hals¬ 
seite. In Fall 7 waren überhaupt keine äusseren Lymphdrüsen- 
schwellungen vorhanden, so dass der Gedanke an eine Lymphogranulo¬ 
matosis vollkommen fernlag. 

Die Drüsen sind anfangs weich, werden im weiteren Verlauf der 
Krankheit immer härter, wie wir es bei fast allen unseren Pat. beob- 
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achten konnten. In Fall 2 wurden die Drüsen nach jedem Schüttelfrost 
harter und kleiner. Die Drüsen sind meist einzeln abtastbar, verwachsen 
später oft zu Paketen, sind auf Unterlage und Haut gut verschieblich. 
Nur bei Fall 1. waren die Drüsenpakete an Unterlage und Haut adhä- 
rent. Die Drüsen sollen angeblich niemals schmerzhaft sein. Bei Fall 2 
und 3 und 4 fanden wir jedoch häufig Schmerzhaftigkeit bei einfachster 
Palpation, besonders auffallend in Fall 4. Pat. 3 klagte zeitweise über 
ständige Schmerzen in den Drüsen. Niemals war eine Drüse vereitert 
oder durchgebrochen. Vergrösserung der Mediastinaldrüsen konnten durch 
das Röntgenbild nachgewiesen werden in Fall 4, 5 und 10. Fall 3 bot 
klinisch ganz das Bild eines Mediastinaltumors dar mit allen seinen 
Folgeerscheinungen: Atemnot, Hustenreiz, Stauung, Oedeme. Die Pal¬ 
pation abdominaler Drüsen war möglich in Fall 2, nach Ablassen des 
chylösen Aszites. Niemals sind alle Lymphdrüsen gleichmässig befallen. 
Bei den meisten unserer Pat. fanden wir eine meist ungleiche Vergrösse¬ 
rung der Hals- und Achseldrüsen ohne oder mit nur geringer Beteiligung 
der Inguinaldrüsen, nur in Fall 1 waren fast sämtliche Lymphdrüsen 
stark vergrössert. ln Fall 6 fanden wir nur eine geringe Vergrösserung 
der Inguinaldrüsen. 

Die Milz ist auch klinisch meist vergrössert, wenngleich sie nur 
selten in den Vordergrund tritt. Fall 2 und 4 zeigten sehr grosse Milz¬ 
tumoren. Man konnte deutlich die höckerigen einzelnen Knoten (bei 
Pat. 4 im ganzen 3) abtasten. Die Milz war hart, zeigte scharfe Kanten 
und war zu Zeiten äusserst schmerzhaft bei der Palpation. In Fall 3 
überragte sie 1 Querfinger und in Fall 9 2 Finger breit den Rippen¬ 
bogen, in Fall 1, 5, 6, 10, 11 war sie nicht palpabel. Ihre Grösse ist 
in Fall 2 und 4 sehr wechselnd. Bei Pat. 2 überragte sie anfangs nur 
2 Finger breit den Rippenbogen, ist dann später nicht mehr palpabel, 
wächst dann allmählich im Laufe eines Vierteljahres bis handbreit über 
den Rippenbogen. Bei Fall 4 überragte sie im April 1915 den Rippen¬ 
bogen um 2 Finger, im August um 4 Finger; ging dann langsam wieder 
zurück. Die vergrösserten Milzen zeichneten sich bei der Respiration 
deutlich auf den meist sehr dünnen Bauchdecken ab. 

Gehen wir weiter in der klinischen Untersuchung, so finden wir 
meist auch eine Lebervergrösserung. In Fall 2, 4 und 10 war die 
Leber ziemlich stark vergrössert; überragte in Fall 2 handbreit den 
Rippenbogen, in Fall 10 3 Querfinger breit, bei Fall 4 anfangs 4 Finger 
breit, reichte später fast bis in Nabelhöhe. In Fall 9 1 Querfinger 
überm Rippenbogen. Die Oberfläche ist uneben, höckerig, besonders bei 
Fall 4 kann man deutlich einen halbkugelförmigen Tumor durchtasten. 

Die klinischen Erscheinungen: unsymmetrische Lymphdrüsenschwel- 
lungen, Milzvergrösserungen und eventl. Lebertumor geben uns natürlich 
noch keine Diagnose — gleichwohl wurde in 2 Fällen (Fall 2 und 4) 
allein schon daraus die Vermutungsdiagnosc Lymphogranulom gestellt. 
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Frühsymptome, über die einem vielleicht eine genaue Anamnese 
Auskunft geben könnte, gibt es nur wenige. Meist ist nur ein Symptom, 
das von Bedeutung ist. Viele Pat. klagen über Hauterscheinungen, 
unter denen das Hautjucken als Frühsymptom besondere-Beachtung ver¬ 
dient. 3 unserer Pat. haben, bevor sie in die innere Klinik kamen, den 
Dermatologen wegen starken Hautjuckens aufgesucht; der Pruritus war 
bei allen dreien Frühsymptom. In Fall 2 trat im Januar und März 
stark juckender Ausschlag auf, im April urtikariaähnliches Exanthem. 
Fall 3 hatte im Juli 1913 starkes Hautjucken. Der Pat. gab bestimmt 
an, zu dieser Zeit keine Drüsenschwellungen gehabt zu haben. Diese 
traten erst Mitte August auf. Fall 6 war 6 Wochen vor seiner Erkran¬ 
kung in der Hautklinik in Behandlung wegen „Skabies u . Bei Fall 5 
wurde starkes Hautjucken beobachtet, lange bevor die zweite Drüsen¬ 
anschwellung auftrat. Bei Fall 4, 9, 10 ist der Pruritus erst im Ver¬ 
lauf der Krankheit aufgetreten. 

Also in 7 Fällen finden wir starkes Hautjucken. 

• 

Der Pruritus als Frühsymptom ist schon früher des öfteren erwähnt worden 
(llolleston, Ziegler in 8 Fällen, Steiger, Naegeli). Naegeli sagt zwar, dass 
boi genauem Erheben der Anamnese er in jedem Fall gefunden habe, dass schon vor 
der HautafTektion erheblichere Drüsenanschwellungen bestanden haben. Dies trifft bei 
einem Teil meiner Fälle nicht zu. Besonders bei Fall 3 wurde yon dem sioh genau be¬ 
obachtenden Pat. angegeben, dass das Hautjucken vor der Drüsensohwellung aufge¬ 
treten sei. Durch Medikation, insbesondere Arsen, kann das Hautjucken nicht hervor¬ 
gerufen worden sein (insbesondere bei Fall 2, 3 und 6), da es vor der Behandlung 
schon vorhanden war. 

Der Pruritus ist ein toxischer. Naegeli glaubt, dass toxische, mit der Lymphe 
zuströmende Stoffe durch die entzündlich veränderten Lymphknoten nicht unschäd¬ 
lich gemacht und entgiftet werden und ausserdem wegen der Vernichtung der Struktur 
der Lymphknoten keinen Abfluss mehr finden. 

Neben Pruritus findet man prurigoartige, urtikarielle Exantheme 
(siehe Fall 2), diffuse Erythrodermien, bullöse und hämorrhagische 
Exantheme. 

Zu dieser ersten Gruppe der Haut Veränderungen, den sogenannten 
toxischen, rechnet man ausserdem noch die Pigmentierung. 

Die Verfärbungen der Haut sind in der Tat auffallend. In Fall 2 
war der ganze Körper braun ins Olive spielend, die Haut über den 
Drüsen eine Schattierung tiefer, die Haut des Gesichtes dagegen heller, 
ln Fall 3 war der ganze Körper braun gefleckt (von Kratzeffekten her- 
rtihrendL die Haut genau über den Bezirk der Drüsenpakete und in den 
Kniekehlen dunkelbraun verfärbt („wie wenn ich mich nie gewaschen 
hättet. Die Haut Verfärbung in den Achselhöhlen, die anfangs sehr ge¬ 
ringgradig war. wurde mit der stärkeren Drüsenschwellung intensiver, 
ln Fall sahen wir braune Flecke am ganzen Körper von Kratz¬ 
effekten. 

Schleimbautvorfärbung wurde niemals gesehen. 
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Neben diesen siober sehr häufig vorkommenden Hautaffektionen mannigfachster 
Art ohne histologisch nachweisbare granulomatöse Veränderung gibt es noch Fälle 
mit spezifischen Hautveränderungen, die wir nach Gross als Lymphogranulomatosis 
cutis bezeichnen können (v. Nothafft, Gross, Bruusgard, Nobl, Hecht (Fall 1), 
Arndt, Neumann und Pick, Ziegler, zuletzt Hoffmann (zusammen mit pem¬ 
phigusartigem Ex- und Enanthem). 

Bei Fall 1 werden auf der Haut des Rumpfes, besonders aber der 
Extremitäten zahlreiche flache, etwas livide, hanfkorn- bis linsengrosse 
Knötchen gefunden. Die Veränderungen der Haut in Fall 3 haben die 
grösste Aehnlichkeit mit den von Nobl beschriebenen und sind demnach 
zu bezeichnen als Lymphogranuloma papulosum disseminatum. 

Ikterus sehen wir nur in Fall 7. 

Es hat dieser Fall die grösste Aehnlichkeit mit dem seinerzeit von mir sezierten 
und von Peiser veröffentlichten Fall. Das klinische und das pathologisch-anato¬ 
mische Bild stimmen ganz auffällig überein. Auch bei Peiser war man nicht in der 
Lage, eine sichere Diagnose zu stellen. Sie lautete: Cholangitis infectiosa?, akute 
gelbe Leberatrophie? Aeussere Drüsenschwellungen bestanden nicht. Es bestanden 
Ikterus und hohes Fieber. Die Dauer unseres Falles war eine etwas kürzere als die 
bei Peiser (etwa 3 Monate). Vorherrschend waren das hohe Fieber und die Gelb¬ 
sucht. Als der Pat., moribund, in die Klinik eingeliefert wurde, bestand eine so 
starke Bauchdeckenspannung, dass eine diffuse Peritonitis infolge perforierter Gallen¬ 
blase angenommen wurde. Aeussere Drüsen waren nicht geschwollen. 

Bei der Sektion fand man eine Vergrösserung der dem Gallengang anliegenden 
Drüse. Der Ikterus im Falle Peiser’s wurde erklärt durch den Druck der um die 
Gallengänge in der Leber gruppierten Granulomherde. Die Leberzellen waren frei von 
Schädigung. In Fall 7 war die Leber ohno granulomatöse Veränderungen. Aber die 
Drüse am Gallengang war wohl imstande, eine Stauung hervorzurufen. — Immerhin 
wird, wie auch im Falle Peiser’s, wohl eine toxische Komponente mitgewirkt haben. 

Als ein sehr wichtiges Symptom der Krankheit muss das Fieber 
bezeichnet werden. Besonders Ebstein und Pel haben auf seine Be¬ 
deutung hingewiesen. Sie haben sogar von,einer neuen Infektionskrank¬ 
heit gesprochen, dem chronischen Rückfallfieber. 

Gowers unterschied 3 verschiedene Fiebertypen. Erstens kontinuierliches, 
zweitens intermittierendes, drittens remittierendes Fieber. Der Fiebertyp kann sich 
oft im Verlauf der Krankheit ändern. Wir besitzen von 8 Fällen Temperaturauf- 
zeiohnungen. Nur in 2 Fällen (Fall 5 und 11) war niemals Temperaturanstieg. (Oft 
zweistündliche Messung.) In Fall 1, 6 und 9, die nur kurz in Beobachtung waren, 
bestand hohes, unregelmässiges Fieber, ln Fall 3 wurde ein nicht ganz regelmässiges 
intermittierendes Fieber beobachtet, ln Fall 2 wechseln die einzelnen Fiebertypen 
(intermittierend, remittierend) mit normaler Temperatur ab. Im ganzen können bei 
diesem Fall wir 5 Fieberperioden unterscheiden. Die erste im Krankenhaus beob¬ 
achtete dauerte vom 19. 4. bis 3. 5., anfangs nur leichte Erhöhungen, dann inter¬ 
mittierend. Nach einer fieberfreien Zeit von 5—6 Wochen tritt eine zweite Fieber¬ 
periode ein vom 14. bis 21. 6. Nach 3 Wochen wiederum Fieberperiode, die bis zum 
25. 8. anhält (von intermittierendem Charakter). Die vierte Fieberzeit datiert von Mitte 
Oktober bis Ende November (intermittierend), als Febris intermittens in den Dezember 
weitergehend. Es folgt dann eine fieberfreie Zeit; nur vereinzelt Fieberanstiege für 
einige Stunden. Kurz vor dem Tode steigt die Temperatur noch einmal an (vom 6. 
bis 15. 2., anfangs Febris intermittens, dann remittens). Meist beginnen die Fieber- 
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anstiege mit starkem Schüttelfrost; bei den heftigen intermittierenden Perioden oft 
zwei an einem Tag. Während des Temperatarabstarzes starker Sohweissausbruch. Bei 
Fall 3 bestanden während des ersten Aufenthalts nur geringe Temperatursteigerungen. 
Bei dem zweiten Aufenthalt fanden wir normale bis subfebrile Temperatur; nur ganz 
vereinzelt ein plötzlicher starker Temperaturanstieg für Stunden. 

Die Ursache des Fiebers ist nicht bekannt. Senator, Stengel, Fabian 
sehen es als „Drüsenfieber“ an. Nach Ruffins wird es durch einen von den 
Drüsen produzierten toxischen Stoff hervorgerufen. 

Ein so wichtiges Symptom der Krankheit das Fieber auch ist, man 
muss es differentialdiagnostisch sehr vorsichtig verwerten. Nur im Zu¬ 
sammenhang mit den übrigen Symptomen ist es von Bedeutung. 

Grosser Wert wird von manchen Autoren auf den positiven Ausfall 
der Diazoreaktion gelegt. In Fall 1 war sie schwach positiv; in 
Fall 4 während des ersten Aufenthalts täglich stark positiv, während des 
zweiten Aufenthalts stets negativ — nur einmal fiel sie plötzlich für 
einige Tage positiv aus, zugleich bestanden Durchfälle. In Fall 2 fiel 
die Probe meist positiv aus. Es bestand ein unverkennbarer Zusammen¬ 
hang mit den übrigen Krankheitssymptomen. Im Fall 9 wird sie gegen 
Ende der Krankheit positiv. In Fall 10 wird sie zeitweise positiv, zu¬ 
gleich hat. Pat. Erbrechen, Durchfall, fühlt sich sehr schlecht. In Fall 3, 
5 und 11 war sie stets negativ. 

Positiver Ausfall der Diazoreaktion wird in der Literatur so oft erwähnt 
(Naegeli, Kephallinos, Lehndorff, Friese, Zak, Schlagenhaufer, Steiger, 
Klein, Ziegler u. a.), dass darauf stets geachtet werden muss. Interessant sind 
fortlaufende tägliche Untersuchungen. 

Von anderen Autoren wird dem positiven Ausfall der Urobilin¬ 
reaktion (Cardarelli, v. Jaksch, Rosenthal, Steiger u. a.) Be¬ 
deutung beigemessen. Nur in Fall 3 fanden wir die Urobilin probe stets 
positiv, bei allen anderen Pat. war sie immer negativ. 

Das Vorhandensein von Albumin wird ziemlich häufig erwähnt. Wir 
fanden in Fall 2 öfters positiv (bis zu 2 pM. nach Esbach) mit hyalinen 
und granulierten Zylindern, Leukozyten und Erythrozyten. In Fall 9 
Albumin + (V 4 — :1 / 2 pM.). 

Durchfälle treten ziemlich häufig, oft periodisch wiederkehrend, auf. 

Auf sie als initiales Symptom hat zuerst Ziegler hingewiesen. Danach sind 
es exsudative Reizzustände ähnlich den Hautsymptomen. Er sah zwei Fälle, in denen 
die Pat. zugleich an Prurigo und an Durchfällen litten. Das gleiche wird von 
Hitschmann und Stoos und von Waetzold beschrieben. Häufiger jedoch kommen 
die Durchfalle gegen Ende des Lebens vor. Bloch nimmt dann als Ursache Darm¬ 
amyloid an. 

In Fall 2 traten die Durchfälle periodisch auf — in engstem Zu¬ 
sammenhang mit den übrigen Symptomen stehend. Ebenso einmal im 
Fall 10. In Fall 4 finden wir plötzlich manchmal für einige Tage Durch- 
liille. In Fall 9 treten sie gegen Ende des Lebens auf. 
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Von Anfang an hat man den grössten Wert auf die Blutunter¬ 
suchung gelegt und grosse Hoffnungen auf ihre diagnostische Verwertung 
gesetzt. Man ist aber bald zur Erkenntnis gekommen, dass aus dem 
Blutbefund allein eine sichere Diagnose nicht gestellt werden kann. Der 
Blutbefund verhilft nur im Verein mit allen übrigen Symptomen zur 
richtigen Diagnose. 

ln vielen Fällen findet man Leukozytose. Meist besteht eine relative und 
absolute Zunahme der polymorphkernigen Leukozyten und dementsprechend eine 
Verminderung der Lymphozyten. In einem Viertel der Fälle wird Eosinophilie ge¬ 
funden. Es ist versucht worden, die verschiedenen Stadien der Krankheit, die nach 
dem pathologisch-anatomischen Bild bestehen sollen, aus dem Blutbild zu erkennen. 
Steiger hat durch Vergleich des Blutbildes mit dem durch gleichzeitige Probeexzision 
erhobenen histologischen Befund folgendes festgestellt: Ausgesprochene Leukozytose 
entspricht dem Stadium der Entwickelung des typischen Granulationsgewebes mit den 
Sternberg’schen Riesenzellen. (Von Meyer nicht bestätigt.) Relative und absolute 
Lymphozytose fällt mit dem Stadium der reinen Hyperplasie der Lymphdrüsen zu¬ 
sammen. Relative wie absolute Leukopenie entspricht dem Stadium der Ersetzung 
des typischen Granulationsgewebes durch eine Masse fibrösen Gewebes (stimmt nicht 
mit den Befunden Meyer’s überein, siehe besonders dessen Fall 3). Relative wie ab¬ 
solute Eosinophilie findet sich, wenn in den Drüsen Nekroseherdo auftreten, die von 
einem Wall eosinophiler Zellen umgeben sind. 

Man dürfte also mit Wahrscheinlichkeit annehmen, dass die relative Lympho¬ 
zytose im Anfangsstadium der Krankheit gefunden wird; die ausgesprochene neutro¬ 
phile Leukozytose mit normalen Lymphozytenzahlen dem floriden Stadium entspricht; 
das Auftreten einer Eosinophilie auf nekrotische Veränderungen im Drüsenparenchym, 
Milz oder Knochenmark hinweist; die ausgesprochene Lymphopenie im Endstadium 
der Krankheit sich findet. Diese Befunde stimmen zum Teil nicht mit den von 
Meyer erhobenen überein. Es ist mir auch sehr zweifelhaft, ob man aus 
dem Blutbefund immer auf das Stadium der Krankheit schliessen kann, 
ln einer Drüse findet man oft die verschiedenen Stadien neben¬ 
einander; und überdies können noch die einzelnen Drüsengruppen in 
verschiedenen Entwickolungsstadien der Krankheit sein. Zudem kann ein 
einziger Blutbefund die verschiedenen Merkmale Steiger’s zugleich darbieten; z. B. 
relative Lymphozytose und Eosinophilie (siehe Kurve 2). 

Unsere Blutuntersuchungen erstrecken sich auf 8 Fälle, davon 
7 in fortlaufender Reihe. In Fall 2 auf über 10 Monate (also fast 
die ganze Krankheitsdauer, die 12 Monate währte); in Fall 3 auf fast 
4 Wochen, ln Fall 4 sind Blutbefunde während 10 Monate erhoben 
worden und in Fall 5 während 3 Monate. Fall 9 3 Wochen, Fall 10 
fast y 4 Jahr; Fall 11 fast l / 2 Jahr. Von Fall 1 existiert eine Blutunter¬ 
suchung. 

Das rote Blutbild zeigt in allen Fällen keine besonders auf¬ 
fallenden Veränderungen. Eine beträchtliche Anämie bestand nur bei 
Fall 2 und 4. Auffällig sind bei Fall 2 die Schwankungen der Erythro¬ 
zytenzählungen, z. B. vom 17. auf den 18. November von 2 984 000 auf 
4 054 000 und vom 7. auf 11. Februar von 3 328 000 auf 5 208 000. 
Bemerkenswert ist der Erythrozytenanstieg kurz vor dem Tode. Der 
Hämoglobingehalt sinkt bis 33, steigt dann an bis 53. Die niedrigste 
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Erythrozytenzahl in Fall 2 ist 2 740 000, in Fall 4 3 300 000, in 
Fall 9 3 612 000. In Fall 3 bestand bis zum Tode nur eine geringe 
Anämie (Erythrozyten 4 200 000). In Fall 5 finden wir beträchtlich 
erhöhte Zahlen für Hämoglobin bis 121, für Erythrozyten 5 936 000; in 
in Fall 11 beträgt die Erythrozytenzahl bis 6 212 000. 

Im Ausstrichpräparat ist nur selten Anisozytose, Poikilozytose und 
Polychromasie zu sehen. In Fall 2 finden wir vereinzelt basophil punk¬ 
tierte Erythrozyten und Normoblasten, in Fall 3, 9, 10 Normoblasten. 

Die Zahl der Blutplättchen fand ich in meinen Fällen meist 
vermindert vor; nur in Fall 11 ziemlich reichlich. 

Ein viel interessanteres Bild bieten die Leukozyten dar. In 
2 Fällen (3 und 4) haben wir starke Leukozytose. (In Fall 3 bis 84 800.) 
In Fall 5, 9, 10 besteht mässige Leukozytose (bis 19 577), zeitweise 
normale Zahl. In Fall 2 haben wir anfangs geringe Leukozytose, dann 
Leukopenie, kurz vor dem Tode wieder Leukozytose. In Fall 11 war 
anfangs Leukopenie, später normale Leukozytenzahl. 

Prozentual sind meist die polymorphkernigen Leukozyten vermehrt, 
ln Fall 3 und 9 waren anfangs die Prozentzahlen annähernd normal, 
dann stieg die Zahl der polymorphkernigen Leukozyten und zugleich 
sank die Lymphozytenzahl. In Fall 4 sehen wir ziemliche Schwan¬ 
kungen, meist aber deutliche Vermehrung der polymorphkernigen Leuko¬ 
zyten. In Fall 5 ergibt die Auszählung fast normale Werte. In Fall 11 
war anfangs die Leukozytenzahl absolut und relativ vermindert, später 
normal. Im Fall 11 zeitweise Lymphozytose. 

Etwas eingehender müssen wir uns mit dem Blutbefund des Falles 2 
befassen. 

Kurve 1 zeigt die Gesamtzahl der Leukozyten und der einzelnen 
Formen an, Kurve 2 die Prozentzahlen. 

Auf Kurve 1 fallen die grossen Schwankungen in der Gesamtzahl der Leuko¬ 
zyten auf. Wir haben am Anfang (im April) geringe Leukozytose, dann normale 
Werte, von August an Leukopenie. Genau parallel der Gesamtzahl der Leukozyten 
geht die Zahl der polymorphkernigen Formen. Fast vollkommen unbeeinflusst sind 
die Lymphozytenzahlen. Leider sind genaue Auszählungen erst von August an vor¬ 
handen. Von diesem Zeitpunkt an haben wir stets eine Lymphopenie. Die Gesamt¬ 
zahl der Lymphozyten erreicht niemals 1000 im cmm. Dagegen sehen wir auf Kurve 2 
eine relative Lymphozytose im Mai und September bis Oktober. Die Prozentzahl der 
Lymphozyten steigt von 7 pCt. auf 32 pCt., die absolute Zahl dagegen nur von 454 
auf 704 im cmm. Dieser Unterschied in der Prozentzahl ist nur durch den enormen 
Leukozytensturz hervorgerufen. Die Gesamtzahl der Leukozyten sinkt von 6480 am 
12. 8. auf 2200 am 22. 9. und zugleich die Zahl der polymorphkernigen Formen von 
5314 auf 792. 

Betrachten wir die Zahl der eosinophilen Leukozyten: Ihre Gesamtzahl ist bis 
zum November vermehrt, ebenso die Prozentzahl; auch hier eine Steigerung von 
8 pCt. = 518 Zellen im ccm am 12. 8. auf 23 pCt. = 506 Zellen im cmm am 
22. 9. Ausschlaggebend können also nur die absoluten Zahlen sein. Wir müssen 
sehen, ob wir die auffallenden Schwankungen, die übrigens in der Literatur schon 
öfters bemerkt sind, erklären können. Höhepunkte der Leukozytenzahlen sind im 
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April (19.—24.), im Mai (21.), im Juni (16.), im August (12.), im September (17.), 
im Februar (8.—11.). Von dem letzten Anstieg (vom 24.—27. 2.) sehen wir ab, da 
er wohl als agonale Leukozytose anzusehen ist. Dazwischen fallen kleine Erhebungen 
von Dezember bis Januar. 

Wir wollen bei der näheren Beurteilung von den Zahlen im April, Mai, Juni 
absehen, da keine fortlaufenden Untersuchungen vorliegen. Vergleichen wir nun ein¬ 
mal die Blutkurve mit der Temperaturkurve. Der Leukozytenanstieg entspricht stets 
einer Fieberperiode. Nehmen wir nur die 3 letzten Temperaturanstiege: vom Ende 
Juli bis 25. August Leukozytenzahl 6480, in der fieberfreien Zeit bis 18. Oktober 
Leukozyten zahl zwischen 2170 und 2300. In der Fieberperiode vom 18. Oktober bis 
Ende November ist die Leukozytenzahl 5900, sinkt in der fieberfreien Zeit auf 2922. 
Im Dezember/Januar ist der fieberhafte Prozess noch nioht abgeschlossen; die Leuko¬ 
zyten steigen und fallen. Der letzte grosse Fieberanstieg ist vom 6. bis 14. 2. Leuko¬ 
zytenanstieg auf 6440; am 17. 2. Absturz bis 3777. 

Wir sehen also eine deutliche Beeinflussung der Leukozytenzahlen durch 
Temperaturanstieg. Es ist jedoch nicht so, dass direkt im Anschluss an eine Tempe¬ 
ratursteigerung die Leukozyten sich vermehren. Z. B. ist am 3. 12. die Temperatur 
nicht höher als 37,5° C, die Zahl der Leukozyten beträgt 4377; am 8. 12. abends 
8 Uhr ist die Temperatur 38,3° C, die Zahl der Leukozyten um 6 Uhr nachmittags 
gezählt 2400. 

Es beeinflusst also nicht die einzelne Temperaturerhöhung 
die Zahl der Leukozyten, sondern während der Dauer einer 
Fieberperiode sind die Leukozyten vermehrt. 

Ein umgekehrtes Verhalten hat Rosenfeld festgestellt: 

Während der Fieberzeit betrug die Leukozytenzahl 3000, steigt in der fieber¬ 
freien Zeit an bis 6800, sinkt während der Schüttelfröste auf 2400, bei normaler 
Temperatur wieder Ansteigen auf 6500 im cmm. Bei neuerlichem Fieber Absturz der 
Leukozytenzahl bis 1800. Auch Thomson sah bei Temperaturabfall Leukozytose mit 
relativer Lymphozytose. Nach den Beobachtungen von Meyer besteht kein Zu¬ 
sammenhang zwischen Fieber und polymorphkerniger Leukozytose. Er fand selbst bei 
hohem Fieber Leukopenie. Es fehlen jedoch bei ihm genauere Angaben; zudem sind 
in seinem Fall nur 3 Zahlungen innerhalb von 2 Monaten gemacht worden. Auch in 
unserem Fall 2 ist ja trotz des hohen Fiebers eine Leukozytose niemals eingetreten, 
— und trotzdem ist eine Beeinflussung der weissen Blutkörperchen in Bezug auf Zahl 
und Form unverkennbar. Ein sicheres Urteil in dieser Frage lässt sich nur dann ge¬ 
winnen, wenn wirklich fortlaufende Blutuntersuchungen angestellt werden. Deshalb 
haben wir auoh vermieden, die hohen Einzelzahlen im April und Juni in den Kreis 
unserer Betrachtungen zu ziehen. 

In dreien unserer Fälle fand sich eine ausgesprochene Eosinophilie: In 
Fall 5 (Aufenthalt 1912), Fall 1 13,5 pCt., Fall 2 bis zu 30 pCt. = 690 Zellen im 
cmm. ln diesem Fall geht die hohe Zahl allmählich zurück und verschwindet gegen 
Ende der Krankheit vollkommen. Absinken und gänzliches Verschwinden der Eosino¬ 
philen gegen Ende der Krankheit hat auch Conradi in seinem Fall 1 beobachtet. 
Er glaubt das Verschwinden der Eosinophilen vielleicht als Zeichen des bevor¬ 
stehenden Exitus ansehen zu können. 

Die Uebergangsformen und Monukleären sind vermehrt in Fall 3 (bis lO 1 ^ pCt.), 
in Fall 11 (bis 18 pCt.); zeitweise auch in Fall 2 (bis 13 pCt.). Die Mastzellen sind 
vermehrt in Fall 2. 

Die Verminderung der Lymphozyten ist ganz enorm in Fall 2. Ihre Zahl ist 
161 Zellen im cmm = l,6pCt. Der niedrigsteWert in Fall 3 ist6 1 / 4 pCt., in Fall 10 4pCt. 

Myelozyten und Myeloblasten wurden vereinzelt gefunden in Fall 2, 3, 4, 9, 10. 
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Die Pat. 2 und 4 hatten häufig sehr heftige Schmerzen in Bauch 
und Rücken, besonders in Fall 2 waren die Schmerzen so gross, dass 
die Pat. lange unter Morphium gehalten werden musste. Meistens treten 
die Schmerzen um die Zeit ein, in der die Pat. gewöhnlich sonst ihre 
Menses hatte. 

ln Fall 2 war das Beklopfen der Tibia, in Fall 4 und 9 das des 
Sternums schmerzhaft. 

Auffallend waren die ganz ausserordentlich profusen Schweiss¬ 
ausbrüche in Fall 2, 3, 4, 9. 

Die Pulszahl ist meist erhöht, fast immer über 100. (Fall 1 
88—110, Fall 2 80—96, bei Temperaturanstieg bis 140, später auch 
in fieberfreien Intervallen 100—110). In Fall 3 92—128, in Fall 6 bis 130. 

Fall 3 verlief unter dem Bilde eines Mediastinaltumors mit Kom¬ 
pressionserscheinungen Die gleichen Erscheinungen waren in Fall 2 her- 
vorgerufen durch grosse Lymphdrüsenpäkete. 

Ergüsse in Peritoneum und Pleura werden nicht selten angetroffen. 
Ziegler spricht von etwa 20 pCt. Seröse Ergüsse in den Pleuren hatten 
Fall 1, 2, 3, 8, im Peritoneum Fall 2, 4, 8, im Perikard Fall 3. 

In Fall 2 wurde der Aszites chylös. Wir wollen auf diesen Be¬ 
fund etwas näher eingehen. 

Man unterscheidet 3 Gruppen von milchartigen Ergüssen: erstens die echten 
chylösen, zweitens die ohyliformen oder adipösen, drittens die pseudochylösen. In 
den chylösen Ergüssen wird die Trübung durch Chylus hervorgerufen, in den chyli- 
formen durch emulgiertes Fett. Unter pseudochylösen Ergüssen verstehen wir solche, 
die durch irgendeine opaleszierende Substanz milchig getrübt sind. 

Zu welcher Gruppe gehört der Erguss bei unserer Pat.? Es ist uns nicht ge¬ 
lungen, durch Schütteln mit Chloroform und Aether eine Aufhellung zu erlangen. 
Der Aetherextrakt betrug 0,0874 (darin versoifbares Fett 0,0298), also nur sehr ge¬ 
ringe Mengen Fett, die man bisher für unzureichend erachtet hat, eine milchige 
Trübung zu bewirken, ln seiner aufschlussreichen kritischen Arbeit: „Pathogenese 
und Klassifikation der milchartigen Ergüsse u sagt Gandin, es sei immer 
möglich, eine Klärung herbeizuführen, es käme auf die Menge und den Emulsionsgrad 
des Fettes und besonders auf die Extraktionstechnik an. Wenn nach Le tu Ile be¬ 
hauptet wird, dass alle Ergüsse, deren Fettgehalt unter 1,5 pM. ist, zu den pseudo¬ 
chylösen zu rechnen sind, so ist zu bemerken, dass dafür noch kein Beweis erbraoht 
ist. Gand in hat versucht, die Menge des emulgierten Fettes zu bestimmen, die nötig 
ist zur Trübung einer vorher durchsichtigen Flüssigkeit. Nach seinen Feststellungen 
genügt der Gehalt von 0,01 bis 0,1 pCt. emulgierten Fettes zur Erzeugung einer 
Opaleszenz. In unserem Fall genügte also die Menge des Aetherextrakts zur Trübung 
einer Flüssigkeit. Die differential-diagnostischen Merkmale für pseudochylöse, nicht 
fettige Ergüsse fallen also weg. 

Bei den fetthaltigen milchartigen Ergüssen unterscheidet man chylöse und chyli- 
forme oder adipöse. Von differential-diagnostischen Merkmalen spricht seit Senator 
Zuckergehalt für dio chylöse Natur des Ergusses, das Fehlen jedoch nicht dagegen. 
Der geringe Prozentgehall von Eiweiss spräche in unserem Fall für die pseudochylöse 
Natur, jedoch ist os nicht wohl angängig, den Eiweissgehalt differential-diagnostisch 
zu verwetten, da zu grosso Unterschiede bei den verschiedenen Gruppen ver¬ 
zeichnet sind. 
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Das spezifische Gewicht lässt keine differential-diagnostische Unterscheidung zu. 

Die Bildung einer Rahmschicht gibt uns keinen Anhaltspunkt zur Unterscheidung 
zwischen chylös und chyliform; sie wird bei beiden beobachtet, seltener jedoch bei 
den pseudochylösen Ergüssen. 

Die mikroskopische Untersuchung bringt uns in unserem Falle nicht weiter. 

Der cbylöse Charakter des Ergusses im Gegensatz zum chyliformen soll noch 
bewiesen werden: durch die Schnelligkeit der Ansammlung eines neuen Ergusses und 
durch den positiven Ausfall des Straus’schen Experiments. (Fettdiät erhöht den 
Fettgehalt des Ergusses.) 

In unserem Fall fiel das rapide Anwachsen des Ergusses auf. Gand in hält 
eine Unterscheidung der Ergüsse auf Grund des schnellen Wiederauftretens nicht für 
begründet. Eine hinreichende Erklärung für die Schnelligkeit der Ansammlung ist in 
der Literatur nicht zu finden. 

Das Experiment von Straus fiel negativ aus. Die Ansichten über seinen Wert 
sind geteilt. Nach den meisten Autoren spricht positiver Ausfall für die chylöse, 
negativer Ausfall des Experiments für die chyliforme Natur des Ergusses. Während 
viele den negativen Ausfall differential-diagnostisch für wertlos halten sprechen andere 
dem Experiment überhaupt jede Bedeutung ab. 

Bei den sogenannten chylösen Ergüssen ist das Experiment schon in mehreren 
Fällen positiv ausgefallen, negativ in 2 Fällen. Chyliforme (der Fall Rothmann’s 
kann nicht gezählt werden) und pseudochylöse Ergüsse sind noch nicht damit geprüft 
worden. Wir waren nioht imstande, die milchigen Ergüsse in unserem 
Fall 2 in eine bestimmte Gruppe einzuordnen. Nach den bisherigen An¬ 
schauungen sprachen die Schwierigkeit der Aufhellung, die geringe Fettmenge, das 
Fehlen der Rahmschioht für die pseudochylöse Natur; der Zuckergehalt, die Schnellig¬ 
keit der Ansammlung für chylösen, der negative Ausfall des Straus’schen Experi¬ 
mentes für den chyliformen Charakter des Ergusses. Diese Unstimmigkeiten hat die 
Arbeit Gand in’s beseitigt. Es ist ihm bei genauer kritischer Gegenüberstellung der 
einzelnen Befunde nicht gelungen „unter den physikalischen, mikroskopischen, 
chemischen und physiologischen Eigenschaften der chylösen, chyliformen und pseudo¬ 
chylösen Flüssigkeiten eine zu finden, die einen wesentlichen Unterschied zwischen 
ihnen feststellt und die herrschende Klassifikation rechtfertigt a . Die pathologisch¬ 
anatomische Untersuchung zeigt makroskopisch keine Veränderung des Ductus thora- 
cicus. Wir müssen annehmen, dass durch Schwellung der Abdominaldrüsen ein Druok 
auf das Chylussystem ausgeübt und dadurch Stauung hervorgorufen wurde. Das Vor¬ 
handensein so reichlicher Erythrozyten, dass sie makroskopisch nach kurzem Stehen 
als roter Bodensatz sichtbar wurden, ist bei chylösen Ergüssen noch nicht beschrieben 
worden. Lymphogranulomatose Drüsenschwellungen als Ursache eines chylösen Aszites 
finden wir bei Fabian und Dock. 

Bei der Sektion war der Aszites klar, gelblich; die Stauung also wahrscheinlich 
durch Schrumpfung der Abdominaldrüsen behoben. 

Die Temperaturkurve in Fall 2 zeigt uns, dass die Krankheit 
in Schüben verlief. Der ganze Symptomenkomplex, der das Krank¬ 
heitsbild kennzeichnet: Drüsenschwellung, Fieber mit Schüttelfrösten und 
Schweissausbrüchen, Durchfälle, Verminderung der Urinmenge, positive 
Diazoreaktion, Vermehrung der Leukozyten, tritt mit einem Mal auf. In 
den ersten drei weniger beobachteten Schüben kommen noch die Haut¬ 
erscheinungen hinzu. 

Der Zusammenhang zwischen Drüsenschwellung und Fieber ist schon 
vielen Beobachtern aufgefallen. Es wurde in Fall 2 und 3 konstatiert, 
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dass während des Fieber eine Drüsengruppe immer anstJhwoll, in der 
fieberfreien Zeit kleiner, härter ward. 

Beziehungen zwischen Fieber und positiver Diazoreaktion fand 
Rosenthal. 

Auch in seinem Fall war die Probe in der fieberfreien Zeit negativ, bei Fieber 
zuerst schwach, dann immer stärker positiv. Gegen Ende der Krankheit klang die 
Reaktion ab, ohne dass die Temperatur zur Norm zurückkehrte. Friese fand positive 
Reaktion immer, ganz gleich, ob Fieber vorhanden war oder nicht. In Fall 2 wurde 
die Diazoreaktion von uns täglich gemacht. Sie fiel während des Fiebers stets positiv 
aus, besteht nach Abklingen des Fiebers noch eine kurze Zeit fort, ist aber schon 
sohwäoher, fehlt schon dann und wann, verschwindet dann gänzlich. Nach der letzten 
Fieberattacke war sie lange Zeit positiv, wird erst 8 Tage vor dem Tode negativ. 
Kurz vor dem Tode wird sie in Fall 9 positiv, genau wie bei Barrenscheen, der 
sie in seinem Fall 8 Tage vor dem Tode positiv fand. Die Urinmenge ist in der fieber¬ 
haften Zeit, die mit Schüttelfrösten und Schweissausbrüchen einhergeht, sehr stark 
vermindert, steigt naoh Abklingen des Fiebes langsam wieder an. Aehulich ist es im 
Falle WestphaPs. Während des Fiebers Drüsenschwellungen, verminderte Diurese, 
starke Oedeme, Hautausschlag; verschwand das Fieber, so wurden die Drüsen kleiner, 
Hautausschlag und Oedeme verloren sich, die Urinmenge stieg an. Ziegler glaubt 
nicht, dass es sich hierbei um eine Insufüzienz des Nierenparenchyms handelt. Er 
hält es für naheliegender, an Wasserretention durch diffuse Lymphstauung zu denken, 
verursacht durch entzündliche Veränderungen undUndurchlässigkeit der Lymphknoten. 
Er sah in seinen Fällen niemals Schwankungen in der Harnmenge. 

In unserem Fall 2 steht die oft enorme Verminderung der Harn¬ 
menge (durchschnittlich in der Fieberzeit 200—400 ccm in 24 Stunden) 
wohl im Zusammenhang mit dem grossen Wasserverlust durch Schweiss¬ 
ausbrüche und Diarrhöen. 

ln einigen Fällen der Literatur ist auf einen Zusammenhang zwischen Fieber und 
Diarrhöe hingewiesen. Friese sah Durchfall während des Fiebers, Weisskopf 
(Fall 8) beschreibt anfallsweise auftretende Diarrhöen bei hohem Fieberanstieg. In 
Barbrock’s Fall stieg die Temperatur auf 40,0° C, in der Nacht setzten heftige 
Durchfalle ein. 

In unserem Fall 2 treten die Durchfälle periodisch auf. Sie stehen 
in so engem Zusammenhang mit den übrigen gleichzeitig auftretenden 
Symptomen, dass ich nicht glaube, sie in Beziehung zu den granuloma- 
tösen Veränderungen des Magendarmkanals setzen zu müssen. 

In Fall 4 traten an falls weise Durchfälle für 3 Tage auf. Während 
dieser paar Tage war die sonst stets negative Diazoreaktion positiv. 
Die gleiche Beobachtung hat Conradi gemacht. Genau so war es in 
Fall 9: Pat. fühlt sich schlecht, hat Erbrechen, Durchfall; die vorher 
negative Diazoprobe wird positiv und bleibt es längere Zeit. 

Wir sehen also, dass auf den Zusammenhang einzelner Symptome 
schon des öfteren hingewiesen worden ist. Niemals aber war der Ver¬ 
lauf der Krankheit so schubartig, dass man sagen konnte, die Krankheit 
verläuft in Anfällen, die aus einem bestimmten Symptomenkomplex be¬ 
stehen, der in der anfallsfreien Zeit verschwunden ist. Während des 
Anfalls ist Fieber vorhanden mit Schüttelfrösten und Schweissausbrüchen, 
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Drüsenschwellungen, Vermehrung der Leukozyten, Diarrhöen, Verminde¬ 
rung der Harnmenge, positive Diazoreaktion, anfangs auch noch Haut- 
erscheinungen. Klingt der Anfall ab, dann wird die Temperatur normal, 
die Drüsen schwellen ab, die Durchfälle verschwinden, die Urinmenge 
steigt an, die Diazoreaktion wird negativ, die Zahl der Leukozyten wird 
geringer. Bei dem letzten Anfall fehlt das Fieber, Ende Januar treten 
plötzlich Durchfälle auf, die Diazoreaktion wird positiv, die Urinmenge 
nimmt ab. Es schwellen keine äusseren Lymphdrüsen an, aber da 
Aszites auftrat, nahmen wir Vergrösserung der abdominalen Drüsen an. 

Das dritte bis vierte Dezennium soll am häufigsten von der Krank¬ 
heit befallen sein. Nach Ziegler ist der Höhepunkt der Erkrankungs- 
ziflfer zwischen dem 20. und 35. Lebensjahr. Vom 40. Jahr an soll die 
Zahl der Erkrankungen sehr rasch abnehmen. Männer sind häufiger be¬ 
fallen als Frauen. Nach Gowers, Grawitz, Fabian rechnet man 
75 pCt. auf das männliche, 25 pCt. auf das weibliche Geschlecht, nach 
Ziegler ist das Verhältnis 67,7 pCt. zu 32,3 pCt. In unseren Fällen 
war der älteste 76 (Fall 1 ), der jüngste (Fall 12 ) 672 Jahre. Die Krank¬ 
heit begann hier mit P /2 Jahren. Zwischen 23 und 37 Jahre alt waren 
7 Patienten, 2 waren um 50 herum, einer 15 Jahre alt. 10 Pat. waren 
männlichen, 2 (Fall 2 und 4) weiblichen Geschlechts. 

Die Dauer der Erkrankung wird von Naegeli auf durchschnittlich 
2 Jahre berechnet. Es kommen langsam verlaufende und dann sehr 
akute Fälle vor. 

Pat. 5 hat seit Februar 1912 nachweislich seine Drüsen und ist 
heute nach 5 Jahren als Soldat dienstfähig und sehr kräftig. Ebenso 
ist der Verlauf bei Fall 11 . 

In Fall 12 war die Dauer bisher 57 Ä Jahre. 

. Meistens ist der Verlauf aber ein rascher. Vielfach kommen die 
Pat. erst in Beobachtung, wenn die inneren Organe schon ergriffen, wenn 
die Drüsenschwei langen allgemein sind. Durchschnittlich ist in diesen 
Fällen die Dauer 1 j 2 —2 Jahre. Der akuteste Fall ist Fall 6 , der im 
ganzen nur 18 Tage krank war. Es ist das der akuteste bisher beob¬ 
achtete Fall von Lymphogranulom. Der Fall von Isaak und Hirsch¬ 
feld dauerte 7 Wochen, der von Beitzke endete in 4 Wochen tödlich, 
Klein beschrieb einen Fall von 7 wöchiger Dauer. Im Fall Pciser’s 
lag der Kranke 4 Wochen krank. 

Unser Pat. fühlte sich am 17. 8 . krank, kommt am 27. 8 . ins 
Krankenhaus und stirbt am 3. 9. 

Ziegler betont, dass jedem akuten Verlauf ein längeres Stadium 
der Latenz bzw. langsamer Ausbreitung der Drüsen vorausgeht. Selbst 
wenn wir annehmen, dass das Hautjucken, das den Pat. 6 Wochen vor¬ 
her in die dermatologische Klinik führte, als Frühsymptom des Lympho- 
granuloms anzusprechen ist, so müssen wir doch den Verlauf als sehr 
akuten bezeichnen. 
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Therapeutisch hat man mit Arsen und Röntgenstrahlen vereinzelt 
Erfolge erzielt. Naegeli beschreibt einen Fall von völliger Heilung 
durch Arsazetinmedikation. Gute Erfolge habon damit auch Erich Meyer 
und Ziegler gesehen. Arsazetin versagte in Fall 3. Arsen hat in 
Fall 2 zeitweise sehr gut gewirkt. 

Gute Resultate, wenn meist auch nur vorübergehender Natur sahen 
wir bei kombinierter Therapie: Arsen, Höhensonne und Röntgenbestrah¬ 
lung. Die Drüsen gingen in oft ganz auffallender Weise zurück; be¬ 
sonders in Fall 4 und 10, wenngleich eine Heilung nicht erzielt werden 
konnte. 

Der pathologisch-anatomische Befund ist in den meisten 
Fällen ein gleichmässiger und sehr charakteristischer. Makroskopisch 
fallen schon die vergrösserten Lymphknoten auf, die im Schnitt weisslich 
gesprenkelt aussehen. Ganz besonders typisch ist die Milz durch ihre 
grauweissen Einsprenkelungen, die ihr das Aussehen von rotem Porphyr 
oder von Bauernwurst geben. Daneben sind noch meist die Leber, 
Knochenmark, Lunge, gelegentlich jedes Organ befallen. Immer wieder 
wird betont, wie selten der Magendarrakanal erkrankt ist. Mikro¬ 
skopisch ist das Gewebe ausgezeichnet durch ein ausserordentlich poly¬ 
morphes Granulationsgewebe, bestehend aus grossen Zellen mit grossem, 
oft eigenartig gestaltetem Kern, oft mehreren Kernen, daneben Riesen¬ 
zellen, die manchmal Langhans’schen Typ zeigen, grossen epitheloiden 
Zellen, Fibroblasten, Lymphozyten, reichlich Plasmazellen, oft reichlich 
eosinophilen Leukozyten. Vereinzelt trifft man Nekrosen. 

In unserem Fall 2 zeigte die lymphogranulomatöse Wucherung eine 
ganz besonders starke Ausbreitung. Es waren tatsächlich fast alle 
Organo befallen: neben sämtlichen Lymphdrüsen, die Milz, Leber, 
Knochenmark, Nieren, Nebennieren, Aorta, Trachea. Ausserdem aber, 
als auffälligsten Befund, sahen wir Veränderungen im Magendarmkanal. 
Einige Tage vor dem Tode stellten sich kleine Geschwüre auf dem vor¬ 
deren Zungenrand bei der Pat. ein. Bei der Sektion sah man unregel¬ 
mässige, oberflächliche, graurötliche Defekte. Der Magen zeigte reichlich 
linsenförmige bis Dreimarkstückgrosse weissliche Einlagerungen in der 
Schleimhaut. Im Darm waren die Lymphknötchen stark geschwollen, 
zum Teil geschwürig zerfallen. Histologisch bestanden diese Verände¬ 
rungen hauptsächlich aus lymphozytärer Wucherung, nur stellenweise sah 
man die Sternberg’schen Zellen und Riesenzellen. Es ist anzunehmen, 
dass diese Veränderungen erst kurz vor dem Tode eingetreten sind. Wir 
hätten es also mit dem sogenannten ersten Stadium der Lymphogranulo- 
raatosis zu tun, dem Stadium der lymphatischen Hyperplasie, wie es von 
Fabian, Steiger angenommen wird. 

In der Literatur existieren nur sehr wenig Fälle mit Beteiligung des Magendarm¬ 
kanals. Bei La Roy werden gnmulomatöse Wandverdickungen beschrieben, Ziegler 
fand in seinem Fall 6 die Dünndarmfolikel etwas vergrössert und mit typischen 
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granulomatösen Verärderungen. Eberstadt beschrieb einen Fall von isolierter 
Lymphogranulomatose des Magendarmkanals und der zugehörigen mesenterialen 
Drusen. Im Fall von Catsaras und Georgantas, bestand ein Granulom der Ileo- 
koekalklappe. Der Fall Schlagenhaufers zeigte isolierte Erkrankung im Magen¬ 
darmkanal. Infiltrate und Geschwürsbildung ohne Beteiligung der Mesenterialdrüsen. 

Der Fall 3 imponierte auf dem Sektionstisch als Lymphosarkom. 
Es zeigte auch die Milz nicht das typische Aussehen, sondern nur 
zwei hühnereigrosse Herde. Histologisch aber wurden lymphogranulo- 
matöse Veränderungen gefunden. An einzelnen Stellen hatte das ent¬ 
zündliche Gewebe die Lymphdrüsenkapsel -durchbrochen. Auch Fall 9 
bot mehr das Bild eines Mediastinaltumors dar. Die typischen Ver¬ 
änderungen fanden sich nur in dem Tumor und in einigen Drüsen. Alle 
übrigen Organe waren vollkommen frei, ln Fall 6 mit der klinischen 
Diagnose „Miliartuberkulose“ konnte die Diagnose auf Lymphogranulom 
auf dem Sektionstisch sofort gestellt werden. Der histologische Befund 
ist ausgezeichnet durch eine besondere Gleichmässigkeit der Verände¬ 
rungen. Fast überall herrschen in dem entzündlichen Gewebe die 
grossen Stern berg’schen Zellen mit ihren eigenartigen grossen Kernen 
vor. Es ist zugleich der einzige Fall, bei dem die Sektion alte ausge¬ 
heilte tuberkulöse Veränderungen zum Vorschein brachte. Histologisch 
zeigten weder die Lunge noch die übrigen Organe frische tuberkulöse 
Veränderungen. 

In Fall 7, der mit Ikterus einherging, fand sich Schwellung sämt¬ 
licher innerer Drüsen und die typische Milz; die Leber aber war frei. 
In Fall 8 fand sich das ausgesprochene Bild einer allgemeinen Lympho- 
granulomatosis. 

Von Fall 4, 5, 10, 11, 12 standen nur einzelne durch Probeexzision 
gewonnene Drüsen zur Verfügung. Bei Fall 4, 10, 11 war das typische 
Bild zu sehen. Genau so bei Fall 5; nur fiel eine Riesenzelle auf, die 
direkt als Langhans’sche anzusprechen war. In Fall 12 bestanden 
tuberkulöse und lymphogranulomatöse Veränderungen nebeneinander. 

Dieses histologische Nebeneinander der zwei Prozesse finden wir 
also nur in diesem einen Fall. Sternberg hatte bei seinen 18 Fällen 
15 mal tuberkulöse Herde neben lymphogranuloraatösen nachweisen können. 
Diese merkwürdig häufige Kombination ist anderen Beobachtern immer 
wieder aufgefallen. Sie ist zu häufig, als dass man von einer sekundären 
Infektion sprechen könnte. 

Sternberg hat in seiner ersten Arbeit die Krankheit wegen der 
häufigen Kombination mit Tuberkulose als eine „eigenartige Tuberkulose“ auf- 
gefasst und als den Erreger den abgeschwächten Tuberkelbazillus angesehen. 
Er konnte in einem Fall (Fall 12) sogar Uebergänge von den blos ent¬ 
zündlich veränderten Partien in typisch tuberkulöses Gewebe nachweisen. 
Bei mehreren Drüsen fand er im rein lymphogranulomatös veränderten 
Gewebe Tuberkelbazillen. Diese Auffassung musste Sternberg später 

Zeitaehr. f. klin. Medizin. 85. Bd. H. 1 n. 2. in 
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modifizieren, da Fälle beobachtet wurden, die keinen Anhaltspunkt für 
Tuberkulose boten. Stern berg hat selbst eingeräumt, mit seiner ur¬ 
sprünglichen Ansicht zu weit gegangen zu sein. Er glaubte aber auch 
später immer noch, dass ein Zusammenhang mit der Tuberkulose nicht 
von der Hand zu weisen wäre. Pal tauf, der ursprünglich lebhaft für 
die Sternberg’sche Ansicht eintrat, hat die tuberkulöse Aetiologie ganz 
fallen gelassen. 

Man glaubte, die Ursache der Krankheit sei in einem spezifischen, 
unbekannten Erreger zu suchen, Vermittelnd zwischen diesen beiden 
Auffassungen steht die von Ben da, nach dem die Krankheit nicht durch 
einen spezifischen Erreger, sondern durch die modifizierten oder abge¬ 
schwächten Toxine verschiedenartiger Infektionserreger hervorgerufen wird. 

Einen Schritt vorwärts kam man in der Klärung dieser Frage erst 
durch die Untersuchung von Fränkel und Much. Diese fanden mit 
Hilfe des Antiforminverfahrens im lymphogranulomatösen Gewebe in fast 
allen ihren Fällen grampositive, nicht säurefeste granulierte Gebilde, die 
nicht identisch mit dem Tuberkulosevirus, ihm aber sehr nahe stehen 
sollen. Diese Gebilde sind von der granulären Form des Tuberkel¬ 
bazillus, den sogenannten Much’schen Granulis, nicht zu unterscheiden. 
Nur ein Teil der Nachuntersucher hat diese grampositive Granula ge¬ 
funden. Eine Kultur ist bis jetzt noch nicht gelungen. 

Der Widerstand gegen die tuberkulöse Aetiologie des Lympho- 
granuloms ist nicht zum wenigsten deshalb so gross, weil die grösste 
Zahl der Tierversuche ein negatives Ergebnis hatte. Sehr viele der ge¬ 
impften Tiere zeigten nach Wochen oder Monaten keinerlei Verände¬ 
rungen, manche gingen an allgemeiner Abmagerung zu Grunde, ohne 
dass bei der Sektion Veränderungen uachgewiesen werden konnten. Aber 
in einer Reihe von Fällen ist tatsächlich die Ueberimpfung gelungen. 

Selbstverständlich können wir nur die Fälle von reinem Lympho- 
granulom verwerten. Man hat durch Ueberimpfung von reinem 
Granulomgewebe meist eine Tuberkulose hervorgerufen (Fränkel, 
Hirschfeld, Meyer, Schlagenhaufer, Sticker und Loewenstein 
durch weitere Tierpassage). Steiger hat in zwei Fällen neben tuber¬ 
kulösen Veränderungen typisches Sternberg’sches Lymphogranulom beim 
Meerschweinschen erzeugt. In dem einen Fall (Fall 3) konnten Tuberkel¬ 
bazillen nachgewiesen werden; die Tiere sind also mit Tuberkelbazillen 
infiziert worden. Genau den gleichen Befund hat Lichtenstein erhoben. 
In seinem klinischen Fall waren zwei Arten von Veränderungen: typische 
Tuberkulose und typisches Granulom mit Sternberg’schen Riesenzellen; 
an vielen Stellen Uebergänge zwischen beiden Typen. Tuberkelbazillen 
wurden im Gewebe nachgewiesen. Es fanden sich beim geimpften 
Meerschweinchen Veränderungen von typischer Tuberkulose, andererseits 
solche, die vollkommen denen des menschlichen Lymphogranuloms ent¬ 
sprachen. Die Krankheit zeigte einen benignen Verlauf — das Tier 
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lebte 3 Monate nach der intraperitonealen Impfung. Im Gegensatz zu 
diesem Versuch führte die Ueberimpfung in den Steiger’schen Fällen 
innerhalb 4—5 Wochen den Tod der Tiere herbei. 

Nur Schaeffer ist es bis jetzt gelungen, in einem reinen Fall von 
Lymphogranulom (nur Probeexzession, keine Sektion!) bei Meer¬ 
schweinchen typisches Lymphogranulora hervorzurufen. Cignozzi (zitiert 
nach Steiger) soll beim Kaninchen echtes Lymphogranulom erzeugt 
haben. 

Diese Autoren treten alle für die tuberkulöse Aetiologie ein. Die 
meisten halten den Tuberkelbazillus, spezies humana und zwar in ab¬ 
geschwächter Form für den Erreger, Sticker und Loewenstein, 
Steiger sprechen sich für Typus bovinus aus. 

Den umgekehrten Weg sind Lichtenstein und Baumgarten ge¬ 
gangen. Lichtenstein hat gemeinsam mit Kling Organe von 45 Meer¬ 
schweinchen untersucht, die intraperitoneal und subkutan mit dem 
Tuberkelbazillus Typus humanus geimpft worden waren. In 14 Fällen, 
und zwar gerade in denen mit langsamem Verlauf, fanden sie neben 
typisch tuberkulösen, auch typische Sternberg’sche Gewebsveränderungen 
und Uebergänge zwischen beiden Typen. 

Diese Versuche Lichtenstein’s, die von vielen Seiten angezweifelt 
worden sind, hat Baumgarten bestätigt. 

Bei Impfversuchen, die mit fallenden Mengen von Tuberkelbazillen (Typus 
humanus) angestellt wurden, fand sich, dass die mit minimalsten Mengen von Bazillen 
geimpften Tiere an einer Tuberkulose von sehr protrahiertem Verlauf erkrankten. Die 
Organe zeigten „makro- und mikroskopisch eine grosse, an Identität grenzende Aehn- 
lichkeit mit jenen häufigen Fällen von Lymphogranulomatose, in welchen die Granu¬ 
lomstruktur mit der typischen Tuberkelstruktur verbunden ist 44 . Es fanden sich noch 
Uebergänge zwischen beiden Strukturformen und in beiden konnten Tuberkelbazillen 
gefunden werden. 

Nach allen diesen Versuchen ist also von vornherein mit der Mög¬ 
lichkeit der tuberkulösen Aetiologie des Lymphogranuloms zu rechnen. 

Wir haben versucht, in unseren Fällen durch Tierimpfung und 
durch den Nachweis von Much , sehen Granulis und Tuberkel¬ 
bazillen im Schnitt und Antiforminpräparat zur Klärung der Aetiologie 
beizutragen. Es ist aber auch von Interesse zu sehen, ob nicht schon 
die klinische Beobachtung und Untersuchung uns Anhaltspunkte für einen 
bestimmten Erreger gibt. 

Anamnestisch ist in verschiedenen Fällen eine tuberkulöse Belastung 
sichergestellt. In Fall 2 ist wahrscheinlich der Vater an Lungentuber¬ 
kulose gestorben. Sehr interessant ist das reichliche Vorkommen von 
Tuberkulose in der Familie von Fall 4. Von Fall 5 ist die erste Frau 
an Tuberkulose gestorben. Fall 11 hatte mit 11 und 13 Jahren 
„ Lungenkatarrh“. 

Sputum: In Fall 2, 3, 4, 5 konnten Tuberkelbazillen weder im 
Ausstrich noch im Antiforminpräparat nachgewiesen werden. Pirquet 
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fiel negativ aus in Fall 2, 3, 4, 5, 10. Probatorische Injektion von 
Alttuberkulin 1 mg rief bei Fall 4 am nächsten Tag deutliche Tem¬ 
peratursteigerung hervor, die einige Zeit anhielt (jedoch hat die Pat. 
auch sonst ganz plötzliche Temperaturanstiege). In Fall 5 rief die In¬ 
jektion von 1 und 3 rag keine Reaktion hervor, auch nicht im Fall 9 
und 10. 

Wassermann’sche Reaktion war negativ in Fall 2, 4, 5, 6. 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung zeitigte bei der 
Sektion ein für Tuberkulose vollkommen negatives Ergebnis in Fall 1, 
2 , 3; nur in Fall 6 fanden sich alte ausgeheilte Herde. 

Mikroskopisch konnten nirgends bei den histologisch untersuchten 
Fällen tuberkulöse Veränderungen nachgewiesen werden. In Fall 12 
zeigte die Drüse Kombination von Tuberkulose und Lymphogranulomatose. 

Tuberkelbazillen wurden nicht nachgewiesen in Schnitten und in 
mit* Antiformin zerriebenen Organstückchen von Fall 2, 3, 4, 5, 6, 7, 
8 , 12. Much’sche Granula wurden nachgewiesen im Schnitt bei Fall 4 
und besonders bei Fall 6, in einer Drüse bei Fall 7. In dem mit Anti¬ 
formin zerriebenen Gewebe aber nur in Fall 6, nicht in Fall 4. Weder 
Tuberkelbazilleh noch Much’sche Granula konnten nachgewiesen werden 
im Schnitt und Antiforminpräparaten bei Fall 2, 3, 5, 8, 10, 12. 

Tierversuche wurden angestellt von Fall 2, 3, 4, 5, 6, 9, 10. 

Tierversuch Fall 2. Es wurden geimpft am 28. 2. 1914 8 Meerschweinchen 
intr&peritoneal mit Milz- und Drüsengewebe. 6 Meerschweinchen, die im Laufe von 
3 Monaten getötet wurden, zeigten makroskopisch keine Veränderungen. 2 Tiere 
wurden sehr viel länger am Leben gehalten. Sie zeigten gegen Ende des Jahres 1914 
kleine Tumoren an der Injektionsstelle. Am 22. 1. 1915 wurde von dem Meer¬ 
schweinchen braun (M. 1) die Hälfte des Tumors, der ein Abszess mit eigenartig 
glasiger, dicker Wand war, herausgenommen. Im Ausstrichpräparat konnten 
säurefeste Stäbchen nicht nachgewiesen werden. Im Schnitt konnte man ein Gewebe 
sehen, das aus vielen Rund- und Epitheloidzellen bestand, mit reichlich Fibroblasten, 
Bindegewebszügen, reichlich Plasmazellen und deutlichen Sternberg’sohen Riesen¬ 
zellen, keine Much’schen Granula, keine Tuberkelbazillen. Es fand sich eine Riesen¬ 
zelle, die Aehnlichkeit mit dem Langhans’schen Typ zeigt, vereinzelt kleine Ne¬ 
krosen. Am 11. 2. waren die Inguinaldrüsen, die noch vor 14 Tagen kaum fühlbar 
waren, mächtig geschwollen. Die rechte Inguinaldrüse wird exstirpiert, zeigt im 
Schnitt reichlich nekrotische Herde. Im Ausstrichpräparat konnten säurefeste granu¬ 
lierte Gebilde und kleine dicke, säurefeste Stäbchen nachgewiesen werden. Ein Teil 
der Drüse wird subkutan überimpft auf 3 Meerschweinchen am 11. 2. Die Inguinal¬ 
drüse zeigt im Schnitt ein vollkommen verändertes Gewebe, man sieht reichlich 
Epitheloidzellen, Fibroblasten, Sternberg’sche Riesenzellen, Plasmazellen in kleinen 
Haufen, vereinzelt kleine Nekroseherde. (Fig. 8 und 9.) 

Meerschweinchen braun (M. 1) wird am 3. 3. 1915 getötet. 

Sektion: Bei der Eröffnung der Bauchhöhle liegt die Leber frei vor, zeigt klein- 
höckerige, gesprenkelte Oberfläche, Grösse 10:6:2. Im Schnitt sieht man umschriebene 
Tumoren von eigenartig glasiger grauer Färbung. Die Milz ist stark vergrössert 
5,5 : 2,6 : 1,5, Oberfläche stark gesprenkelt, weissgrau umschriebene Herde liegen in 
dem roten Gewebe. Am Rand gelbe Zone von rotem Hof umgeben. Im Schnitt eben¬ 
falls deutliche helle Sprenkelung. Die Lunge ist gut lufthaltig, durchsetzt mit kleinen, 
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Figur 8. 



Meerschweinchen, braun. Probeexzession Inguinaldrüse. 
11. 2. 1915. Kleine Vergrösserung. 


Figur 9. 



Meerschweinchen, braun. Probeexzession Inguinaldrüse. 
11. 2. 1915. Starke Vergrösserung. 
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hellen, gelblichglasigen wie durchscheinend aussehenden, über hirsekorngrossen 
Knötohen. Tumoren in der Rippenmuskulatur. Retrosternal-Trachealdrüsen den ganzen 
Hals entlang erbsen- bis fast kleinhaselnussgross, steinhart, auf dem Schnitt derb, 
gesprenkelt aussehend durch vereinzelte kleine Nekrosen. Netz zusammengerollt, be¬ 
steht aus harten, bis erbsengrossen Drüsen, bei zweien im Sohnitt runde, nekrotisch 
eitrige Herde. Der Aorta abdomitfalis entlang kleine, harte Drüsen. Unterhalb der 
Impfstelle am Peritoneum länglicher, über haselnussgrosser, derber, harter Knoten. 
Magen, Darm, Niere o. B. In der rechten Inguinalis keine Drüsen, in der linken 3 bis 
erbsengrosse, derbe, ovale Drüsen. 

Mikroskopisch: Milz. Starke Hyperämie. Man sieht grosse Sternberg’sche 
Zellen mit zwei und mehreren Kernen von eigenartiger Form, daneben aber typische 
Lang hansische Riesenzellen. Leber zeigt periportale und intraazinäre knötchen¬ 
förmige Herde, bestehend aus Epitheloidzellen, Fibroblasten, grossen runden Zellen, 
an manchen Stellen ausgedehnte GallengangsWucherung, vereinzelt typische Lang- 
hans’sche Riesenzellen, andere, die nicht den Langhans’schen Typ zeigen und 
mehr als Uebergang zu den Sternberg’schen Riesenzellen zu betrachten sind. 

Lunge zeigt miliare Knötchen, häufig zentrale Nekrosen, Epitheloidzellen, Fibro¬ 
blasten, reichlich Rundzellen, viel grosse Zellen mit grossem, blasigem Kern. Keine 
Riesenzellen. 

Die Drüsen zeigen fast alle stark fibröses Gewebe, reiohlich Epitheloidzellen, 
viel Fibroblasten, überall typische Langhans’sche Riesenzellen und Uebergangs- 
formen und Sternberg’sche Riesenzellen. Stellenweise Nekrosen. 

üeberimpfung subkutan am 3. 3. von Leber Milz und Drüsengewebe auf 
3 Meerschweinchen und von Drüsengewebe intraperitoneal auf 1 Kaninchen. 

Von den am 11. 2. geimpften Tieren wird eins getötet am 19. 3., das zweite 
am 5. 9. Das dritte ist gestorben am 17. 1. 1916, nachdem es zweimal je 2 Junge 
geworfen hat. 

Meerschweinchen getötet 19. 3. 1915. Leber ist nur wenig verändert, 
zeigt einzelne periportale und intraazinäre Wucherungen aus Epitheloid- und Rund¬ 
zellen. Milzstruktur fast ganz verwischt, reichlich Epitheloidzellengewebe, zum Teil 
in Knötchenform. Vereinzelt zentrale Nekrosen, sehr selten Langhans’sohe Riesen¬ 
zellen. In den Drüsen ist die Struktur zum Teil erhalten, man sieht viel Epitheloid¬ 
zellen, grosse Zellen mit blasigem, rundem bis ovalem Kern, Rundzellen, Plasma¬ 
zellen, zum Teil starke Nekrosen. 

Meerschweinchen getötet am 5. 9. (also fast 7 Monate nach der Impfung). 
Es fällt wieder die enorme allgemeine Drüsenvergrösserung auf. Die Organe makro¬ 
skopisch wie bei den früheren Tieren. Mikroskopisch: In den Drüsen überall 
reichlich fibröses Gewebe, viele Epitheloidzellen, nirgends Knötohenform, keine tuber¬ 
kulösen Riesenzellen, nur ganz vereinzelt nekrotische Herde. In einer Drüse typische 
Sternberg’sche Riesenzellen. In der Leber starke Gallengangswucherungen. 

Meerschweinchen gestorben am 17. 1. 1916 (1 Jahr nach der Impfung!): 
Makroskopisch wie die früheren Tiere. Auch mikroskopisch genau der gleiche Befund. 
Nirgends Nekrosen! Nirgends typische Langhans’sche Riesenzellen, dagegen in den 
Drüsen typisches Lymphogranulomgewebe. (Siehe Fig. 10 und 11.) 

Die am 3. 3. 1915 geimpften Meerschweinchen zeigten histologisch fast aus¬ 
gesprochen tuberkulöse Veränderungen. In Leber und Lunge miliare Knötchen, keine 
Langhans’schen Riesenzellen. Das eine Meerschweinchen starb am 30. 3., 
das zweite wurde am 19. 4. getötet, das dritte starb am 24. 4. In der Milz 
des am 24. 4. gestorbenen Tieres sieht man ausgesprochen knötchenförmigen Bau 
aus Epitheloidzellen, zum Teil mit Langhans’schen Riesenzellen, dagegen bietet 
die Milz des am 19. 4. getöteten Tieres ein anderes Bild. Reichliche Bindegewebs- 
züge durchziehen das Gewebe, nirgends Knötchenbildung, man sieht nur eine Lang- 
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hans’sche und ganz in der Nähe eine typische Sternberg’sche liiesenzelle. In den 
Drüsen zum Teil reichlich Plasmazellen, stellenweise Nekrosen. In der Milz des 
am 30. 3. gestorbenen Tieres findet man reichlich Sternberg’sche neben Lang- 








Meerschweinchen. Drüse. Geimpft 11. 2. 1915. Gestorben 17. 1/1916 
(Kleine Vcrgrüsserung.) 


Meerschweinchen. Drüse. Geimpft 11. 2. 1915. Gestorben 17. 1. 1916. 

(Grosse Vergrösserung.) 

hans’sche Riesenzellen. Es werden regelmässig Weiterimpfungen angestellt, 
indem jedesmal ein Tier 4 Wochen nach der Impfung getötet und Teile von Organen 
auf weitere Meerschweinchen überimpft werden. Von den am 11. 2. geimpften Tieren 
wird das erste am 19. 3. getötet und von diesem Tier auf weitere 3 Meerschweinchen 
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Drüsenstücke subkutan überimpft. Diese am 19. 3. geimpften Tiere, von denen eins 
am 17. 4., das zweite am 26. 4. getötet wurde, das dritte am 24. 6. von selbst starb, 
zeigten im Gegensatz zu dem am 3. 3. geimpften Tier Veränderungen mehr 
lymphogranulomatöser Natur. Makroskopisch waren die Veränderungen nicht 
allzu stark. Die Lymphdrüsen waren sämtlich vergrössert, enthielten zum Teil nekro¬ 
tische Stellen, einzelne Inguinaldrüsen waren vereitert. Milz vergrössert (bei dem am 
24. 6. verstorbenen Tier 8,0: 4,0: 2,5), Oberfläche höckerig. Leber zeigte grau- 
weisse Knötchen, Oberfläche höckerig. In der Lunge übermiliare gelblichgraue 
Knötchen. 

Im Eiterausstrich von Inguinaldrüse des am 24. 6. verstorbenen Tieres zeigen 
sich mässig viel säurefeste Stäbchen. 

Meerschweinchen getötet 17. 4.: Leber wenig verändert, nur vereinzelt 
intraazinäre Ansammlungen von Epitheloid- und Rundzellen. In der Lunge kleine 
Anhäufungen, bestehend aus grossen und kleinen Rundzellen, vereinzelt Epitheloid- 
und ziemlich viel eosinophilen Leukozyten. Die Milz zeigt viele Stern berg’sche 
Riesenzellen, nirgends solche von Langhans’schem Typ. Man findet reichlich 
Epitheloidzellen, Fibroblasten, Rundzellen und polymorphkernige Leukozyten, viel 
Plasmazellen und eosinophile Leukozyten. In allen Drüsen finden sich Nekrosen, um 
die herum ein Gewebe aus verschiedensten Zellen: Epitheloidzellen, Fibroblasten, 
Rundzellen, polymorphkernige Leukozyten, Plasmazellen. Zum Teil verstreut reich¬ 
lich eosinophile Leukozyten. 

Die weiteren Ueberimpfungen, die vorgenommen wurden am 17. 4., 2. 6., 
23. 6., 23. 7. usw. ergaben meist makroskopisch und mikroskopisch Tuberkulose 
mit reiohlich Epitheloidzellen, sehr wenig Verkäsung und Riesenzellen. Intraperi¬ 
toneale Ueberimpfung ergab typische verkäsende Tuberkulose mit reichlich Lang¬ 
haus’sehen Riesenzellen. 

Das zweite überlebende, am 28.2.1914 geimpfte Meerschweinchen zeigt 
am 11. 2. 1915 deutliche Schwellung der Inguinaldrüsen. Die reohte Inguinal- 
drüse wird exstirpiert und zum Teil subkutan auf 3 weisse Meerschweinchen 
überimpft. Das Tier stirbt plötzlich am Abend des 11. 2. (Meerschweinchen 
weiss. M. 2 vom 28. 2. 1914 bis 11. 2. 1915). 

Makroskopisch fast genau der gleiohe Befund wie beim ersten Meerschweinchen 
(geimpft 28. 2. 1914, getötet 3. 3. 1915). Es wurden mittelst der Antiforminmethode 
nach der Vorschrift von Fraenkel und Much Präparate hergestellt von Impfstelle, 
linker Inguinaldrüse, Milz, Leber, Lunge. Es fanden sich naoh Zieblfarbung in Milz, 
Leber keine, in der linken Inguinaldrüse zwei säurefeste Stäbchen (davon 
eins granuliert), in Lunge und Impfstelle vereinzelte kurze säurefeste 
Stäbchen. Nach Gramfärbung finden sioh nirgends Much’sche Granula. 

Histologische Untersuchung fast aller Organe. 

Impfstelle zeigt starke Nekrose, darum herum ein an bindegewebigen 
Elementen reiohes Gewebe; viel Epitheloidzellen, vereinzelt grosse Zellen mit grossen 
vielgestaltigen Kernen, oft Zellen mit vielen bis mehr als 10 Kernen. Die Kerne liegen 
nicht randständig, sondern meist in der Mitte der Zelle. Einige Male Riesenzellen, 
die deutlich Langh ans’sohen Typ zeigen. Sehr wenig eosinophile Leukozyten. 

Retroperitonealdrüsen: Vollkommene Veränderung der normalen Struktur. 
Schon bei kleiner Vergrösserung fallen die Riesenzellen durch ihre Grösse und inten¬ 
sive Färbung auf. Sie bestehen aus grossen Zellen mit oft'sehr vielen Kernen, die 
niemals randständig liegen und keinerlei Aehnlichkeit mit Langhans’schen Riesen¬ 
zellen haben. Sie sind als Sternberg’sche Riesenzellen aufzufassen. Man sieht da¬ 
neben reichlich Epitheloidzellen, kleine Rundzellen, Plasmazellen, nirgends Knötchen¬ 
form, vereinzelt kleine Nekrosen. Durch das ganze Gewebe ziehen Bindegewebszüge 
und Ste mb er g’sche Riesenzellen. Blutgefässe stark gefüllt, erweitert. Wenig eosino¬ 
phile Leukozyten. (Siehe Fig. 12 und 13.) 
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In einer anderen Retroperitonealdrüse sieht man eine Riesenzelle, die wegen der 
der kreisförmigen Anordnung ihrer Kerne an Langhans’sche Riesenzelle denken lässt. 

Die übrigen Drüsen zeigen fast das gleiche Bild. In einigen ist die normale 
Struktur noch nicht ganz verwischt. Man sieht überall Plasmazellen, oft in ganzen 
Haufen zusammenliegend, besonders in den Inguinaidrüsen. 


Figuren 12 und 13. 

Retroperitonealdrüse. Ueberimpft auf Meerschweinchen weiss 28. 2. 1914, 
gestorben 11. 2. 1915. 



Mittelstarke Ycrgrösserung. 



Leber: Ganz enorm starke Gallengangswucherung. Ganz vereinzelt findet man 
kleine Knötchen bestehend aus grossen Zellen, Epitheloidzellen und Rundzellen, ver¬ 
einzelt eosinophile Leukozyten, selten Sternberg’sche Riesenzellen. 

Niere: Starke Hyperämie, sonst nichts. 
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Lunge zeigt in den Unterlappen pneumonische Infiltration. Ueberall um¬ 
schriebene Herde aus Epitheloidzellen, Rundzellen, grossen Zellen mit intensiv färb¬ 
barem Kern, Riesenzellen vom Typus Paltauf-Sternberg, dann wieder Riesen¬ 
zellen, die an den L an gh an suchen Typ erinnern. Reichlich eosinophile Leukozyten, 
oft in kleinen Häufohen zusammen. 

Milz: Kombination tuberkulöser und lymphogranulomatöser Struktur. Neben¬ 
einander Langhans’sohe und Sternberg’sche Riesenzellen. 

Die Untersuchung auf Tuberkelbazillen im Schnitt ergibt positives Resultat 
nur in der Impfstelle (nach sehr langem Suchen 2 Stäbchen) und in Mediastinal- 
drösen. In allen übrigen Präparaten konnten Tuberkelbazillen nicht nachgewiesen 
werden. Much’sehe Granula wurden nur ganz vereinzelt in der einen Mediastinal- 
drüse nachgewiesen. 

Von diesem Tier wurden geimpft am 11. 2. 1915 drei Meerschweinchen 
subkutan, die am 23. 3., 19. 4. und 23. 8. getötet wurden. Es zeigten sich bei 
diesen Tieren (besonders bei den 23. 3. getöteten) Veränderungen, die als lympho- 
granulomatös anzuspreohen sind; in den anderen Uebergänge zur tuberkulösen Form. 

ln Retrosternaldrüse (Abstrich) des am 23.8. getöteten Tieres: weissgelbe Tuberkel¬ 
bazillen, keine Much’sche Granula. Im Schnitt der Milz des Tieres vom 23. 3. Much- 
sehe Granula positiv, Tuberkelbazillen negativ. In weiteren Ueberimpfungen ent¬ 
wickelte sich auch hier das Bild einer Tuberkulose. 

Kulturversuche: Von Meerschweinchen 2, geimpft am 11. 2., getötet am 
19. 4. wurden aus dem Eiter einer Leistendrüse, von der Milz und von einer nicht 
vereiterten Leistendrüse Ueberimpfungen gemacht auf Bouillon, Rinderblutserum und 
Glyzerinagarröhrchen. Kein Wachstum. Ueberimpfungen von Organen der Tiere 19.3. 
bis 26. 4., 23. 3.-26. 4., 17. 4.-2. 6. ergab Kolonien auf Agar. Abstrich ergab 
reichlioh säurefeste Stäbchen. Reinkultur erhielten wir erst von dem Tier 2. 6. bis 
23. 6. auf Rinderblutserum und Glyzerinagarröhrchen. In Bouillon kein Wachstum. 
Die Reinkultur (26. 7.) bestand aus säurefesten Stäbchen, die aber im Ausstrich 
kleiner und plumper als die gewöhnlichen Tuberkelbazillen aussahen und nach Gram 
gefärbt grampositive Granula zeigten. Von Meerschweinchen braun (M. 1) schickten 
wir Organstückchen an das „Robert Koch “-Institut in Berlin. Es wurden dort eben¬ 
falls Tuberkelbazillen gezüchtet und zwar Typus humanus. Die Diagnose wurde auf 
Grund der Kultur und des Infektionsversuches an Kaninchen gestellt. Ich verdanke 
diese Mitteilung Herrn Geheimrat Neufeld, dem ich auch an dieser Stelle meinen 
Dank sage. 

Versuohe mit dieser Reinkultur ergab Tuberkulose der geimpften Tiere. In dem 
am 26; 7. intraperitoneal gespritzten Meerschweinchen, das am 30. 8. starb, konnten 
in der Milz neben den tuberkulösen Veränderungen vereinzelt sichere Sternberg’sche 
Riesenzellen gefunden werden. ' , 

Die Tierversuche, die mit ganz enorm grossen Mengen von Tuberkelbazillen der 
Reinkultur angestellt wurden, sind noch nicht abgeschlossen. 

Tierversuch Fall 3. Von der durch Probeexzision am 15. 1. 1915 erlangten 
Drüse wurden 4 Meerschweinchen subkutan und 1 Kaninchen in den Hoden ge¬ 
impft. Am 19. 2. zeigt das Kaninchen deutlich 2 Tumoren im Hoden, bei einem Meer¬ 
schweinchen fühlt man an der Impfstelle leichte Anschwellung, bei einem anderen 
Meerschweinchen leicht vergrösserte Inguinaldrüsen. Erstes Meerschweinchen ge¬ 
tötet 16. 4. Makroskopisch keine Veränderungen. Mikroskopisch (Impfstelle, Inguinal¬ 
drüsen, Milz, Leber, Lunge) keine Veränderungen. Stücke der Inguinaldrüse werden 
am 16. 4. überimpft auf 2 weitere Meerschweinchen. Die beiden Tiere werden 
am 12. 1. 1916 getötet, zeigen makroskopisch und mikroskopisch keine tuberkulösen 
und keine granulomatösen Veränderungen. 
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Ein zweites Meersohweinchen am 24. 4. von selbst gestorben, zeigt 
makroskopisch und mikroskopisch (Milz, Leber, Inguinaldrüsen rechts und links) keine 
Veränderungen. Ein Meerschweinohen stirbt am 2. 5. 1916. Das letzte wird am 4. 9. 
getötet. Die Untersuchungen ergeben normale Befunde. Das Kaninchen wird am 
20. 5. getötet. Sektion ohne pathologischen Befund. 

Tierversuch Pall 4. Stückchen der am 23. 4. 1915 exstirpierten Halsdrüse 
werden auf 4 Meerschweinchen subkutan überimpft. Tier 1 getötet am 27. 7. 
Keine Drüsenschwellung, Milz o. B. Leber zeigt einige kleine helle Punkte. In der 
Lunge verstreut miliare, blassgraue Knötchen. Mikroskopisch: Milz und Drüsen 
ohne besondere Veränderungen. In der Leber an einer Stelle geringe Gallengangs- 
wuoherung mit Rundzellen und Epitheloidzelleninfiltration. Die Lunge zeigt miliare 
Knötchen, hauptsächlich aus Rundzellen bestehend, stellenweise Epitheloidzellen und 
Leukozyten. Im Schnitt keine Tuberkelbazillen und Much’schen Granula. Drüsen¬ 
substanz dieses Tieres mit steriler Kochsalzlösung verrieben, wird intraperitoneal 
einem Meerschweinchen injiziert. Ein zweites Meerschweinchen wird mit 
einem Gemisch vou Leber, Lunge und Milz gespritzt. Das erste Tier wird am 11. 8. 
getötet. Die Sektion ergibt makroskopisch keine Veränderungen bis auf die Lunge, 
die die gleichen blassgrauen Knötchen zeigt, wie die Lunge des ursprünglichen Tieres. 
Mikroskopisch Drüsen, Milz, Leber o. B. In der Lunge die gleichen miliaren Knöt¬ 
chen und Rundzelleninfiltration, hauptsächlich um die Gefasse spärliche Stern- 
berg’sche Zellen. Das zweite Tier wird am 8. 12. getötet. Makroskopisch o. B. 
Mikroskopische Untersuchung ergibt die gleichen Veränderungen wie in den Lungen. 
Das zweite der am 23. 4. geimpften Tiere wird am 23. 8. getötet. Bei der Sektion 
findet man die Milz etwas vergrössert, Leber o. B., Lunge zeigt kleine, blassgraue 
Knötchen, Drüsen der Trachea entlang etwas vergrössert, ebenso die Drüsen in Axilla 
und Inguinalis. Drüsen im Schnitt grauweiss, ohne Nekrosen. Die mikroskopische 
Untersuchung ergibt keine pathologischen Veränderungen in Milz, Lunge, Pankreas, 
verschiedensten Drüsen. Lunge zeigt mikroskopisch den gleichen Befund wie die 
Lungen der anderen Tiere. Die letzten beiden Tiere werden am 4. 9. 1916 getötet; 
sie zeigen makroskopisch keine Organveränderungen. 

Tierversuch Fall 5. Von der exstirpierten Drüse werden geimpft am 
20. 10. 1915 3 Meerschweinchen subkutan und 1 Kaninchen. 

Tier 1, Meerschweinchen: gestorben 5. 11. 15. Milz vergrössert, oberflächlich 
glatt. Lunge links verwachsen, geschrumpft, zeigt im Schnitt kleine, gelbe, isolierte 
Knötchen, Leber o. B. Drusen sämtlich etwas vergrössert. 

Histologisohe Untersuchung sämtlicher Organe: Wir finden in den Lungen 
Rundzellenherde (siehe Fig. 14). In Präparaten von Milz Veränderungen, die stellen¬ 
weise als tuberkulös, dann wieder als mehr lymphogranulomatös anzusprechen sind. 
Tuberkelbazillen und Much’sche Granula negativ. 

Tier 2: getötet 8. 12. 1915. Organe zeigen makroskopisch keine Veränderungen. 
Die Drüsen sind sämtlich vergrössert. Mikroskopisch: Drüsen, Leber, Milz o. B. In 
den Lungen Rundzellenknötchen und Veränderungen, die sehr an Tuberkulose erinnern, 
konfluierende Herde, hauptsächlich aus Rundzellen bestehend mit Epitheloidzellen. 
Tuberkelbazillen und Much’sche Granula negativ. 1 

Von Drüsen und Milz werden Stücke überimpft auf 2 Meerschweinchen, die ge¬ 
tötet werden am 14. 9. 1916. 

Makroskopisch keine Veränderungen. 

Tier 3: gestorben am 5. 9. 1916. Makroskopisch keinerlei Veränderungen. 

Kaninchen: gestorben 10. 11. 1915. Makroskopisch ohne besonderen Befund. 

In Lungen ganz vereinzelt Veränderungen, die histologisch als Tuberkulose an¬ 
zusprechen sind; in Milz dagegen stellenweise Herde mit vielfachen Zellformen, ziem- 
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lieh viel grossen Zellen, also mehr für Lymphogranulom sprechen. Tuberkelbazillen 
und Much’sche Granula negativ. 

Tierversuch Fall 6. Ueberimpfung am 3. 9. 1915 auf 4 Meerschweinchen. 

2 bunte subkutan mit Inguinaldrüsengewebe und Eiter. 2 weisse subkutan mit 
Milzgewebe. 

Es fiel schon nach 14 Tagen auf, dass die mit Milzgewebe geimpften Tiere be¬ 
deutende Inguinaldrüsenschwellung zeigten, die im Verlauf von 4 Wochen bis zu 
Haselnussgrösse anwuchsen. Im Gegensatz dazu waren die Inguinaldrüsen der mit 
Inguinaldrüsengewebe geimpften Tiere kaum vergrössert. 

Meerschweinchen weiss, getötet am 12. 10. 1915. Sektion: Inguinal¬ 
gegend stark injiziert, Leist ndrüsen rechts bis zu Ilaselnussgrösse geschwollen, 

3 nebeneinander liegend, Leistendrüsen links über erbsengross. Im Schnitt eigenartig 
graugelbliches Aussehen mit Nekroseherden, in einer Drüse Abszess. Netz o. B. Milz 
etwas vergrössert, zeigt einige grauweissliche Erhebungen. Leber makroskopisch o. B. 


Figur 14. 



Lunge. 

Meerschweinchen (Tier 1). Geimpft 20. 10., gestorben 5. 11. 1915. 


Lunge zeigt bronchopneumonische Herde im Unterlappen. Mediastinaldrüsen ver¬ 
grössert, hart. Linke Achsoldrüse haseluussgross. Drüse am Steissbein rechts ver¬ 
grössert, oval, hart, links kaum sichtbar. 

Im Ausstrichpräparat des Inguinaldrüseneiters deutlich säurefeste Stäb¬ 
chen vereinzelt zu sehen. 

Mikroskopische Untersuchung: Inguinaldrüsen (2), Mediastinaldrüsen (2), 
Fromontorialdrüse rechts, Milz, Lunge, Leber, Netz. Färbungen mit Hämatoxylin- 
Eosin, auf Much’sche Granula und Tuberkelbazillen. 

Drüsen zeigen fast alle die gleichen Veränderungen. In einer Inguinaldrüse 
sehr starker nekrotischer Herd. Darum herum Gewebe mit reichlich Epitheloidzellen, 
Fibroblasten und Sternberg’schen Riesenzellen. In einer anderen Drüse am Rand 
lymphatisches Gewebe, sonst überall Granulationsgewebe, bestehend aus Epitheloid¬ 
zellen, Fibroblasten, Lymphozyten, reichlich Plasmazellen. Riesenzellen von Stern- 
berg’schem Typus, besonders in der Umgebung der vereinzelten nekrotischen Herde. 
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Viele Bindegewebsfasern. Nirgends Langhans’sche Riesenzellen. Halsdrüse zeigt 
Veränderungen von mehr typischer tuberkulöser Struktur. Nur in einem Drüsen- 
präparat konnte nach langem Suchen eine säurefestes granuliertes Gebilde gefunden 
werden, in der einen Drüse mit typisch tuberkulöser Struktur, doch fanden sich in 
dieser auch Much’sche Granula. Much’s che Granula dagegen in mehreren 
Drüsen deutlich positiv. 

Lunge: Ueberall kleine miliare Herde aus Rundzellen und Epitheloidzellen 
bestehend, fast immer um die Gefässe. Ein grösserer Herd mit noch vielen Binde¬ 
gewebsfasern. Nirgends Riesenzellen, weder Sternberg’sche noch Langhans’sche. 
Keine Tuberkelbazillen, keine Much’schen Granula. 

Leber zeigt vereinzelte Gallengangs Wucherungen. 

Milz: Gewebsanordnung fast normal; an einer Stelle ein Herd von fast genau 
gleicher Zellordnung wie in der Lunge; in der Mitte kleine Nekrosen. Viel Epitheloid¬ 
zellen, Fibroblasten, Rundzellen. Ueberall sieht man reichlich (stellenweise 2 bis 3 
im Gesichtsfeld) grosse Zellen mit grossem, eigenartig verschlungenem, gewundenem 
Kern, oft 2 und mehr zusammen, zum Teil sioh intensiv färbend, andere mit hellem 
Kern. Typische Sternberg’sche Riesenzellen. Keine Tuberkelbazillen, aber deutlich 
Much’sche Granula. 

Von dem am 12. 10. 1915 getöteten weissen Meerschweinchen werden Ueber- 
impfungen auf 4 Meerschweinchen gemacht: subkutan von Inguinaldrüsen, Milz¬ 
gewebe und Inguinaldrüseneiter, intraperitoneal mit Inguinaldrüseneiter. 

Tier la, geimpft subkutan mitlnguinaldrüseneiter, getötet 12.11.1915. Inguinal¬ 
drüsen stark vergrössert. Milz ziemlich gross, höckrig. Leber makroskopisch o. B. 
ln Lungen vereinzelt graugelbe Knötchen. Drüse am Promontorium links ver¬ 
grössert, rechts nicht. Tracheal- und Zervikaldrüsen vergrössert, zeigon im Schnitt 
Nekroseherde. 

Ausstrich von Inguinaldrüso: Tuberkelbazillen in ziemlicher Zahl, 
Much’sche Granula ganz vereinzelt. Mikroskopisch zeigen Milz, Leber, Lungen 
Veränderungen lymphogranulomatöser Natur (gleiohen ganz den Veränderungen 
in denselben Organen des Muttertieres), in den Drüsen Veränderungen von rein 
tuberkulösem Bau. 

Tier lb, geimpft subkutan mit Inguinaldrüseneiter, gestorben 17. 12. 1915. 
Lunge, Milz makroskopisch fast als tuberkulös anzusehen, Leber makroskopisch o. B. 
In Milz, Lunge neben lymphogranulomatösen Veränderungen solche tuberkulöser 
Na\ur, direkte Uebergänge! Netz, Inguinaldrüsen reine Tuberkulose. In Abstrichen 
von Netz Tuberkelbazillen und Much’sche Granula negativ. 

Tier lc, geimpft intraperitoneal mitlnguinaldrüseneiter, gestorben 30. 1. 1916. 
Makroskopisch Tuberkulose, ebenso mikroskopisch (Milz, Lunge, Leber, Drüsen). 

Tier ld, geimpft subkutan mit Milzgewebe, gestorben 14. 3. 1916. Inguinal- 
drüsen vergrössert, im Schnitt Nekroseherde. Leber sehr vergrössert, höckerig mit 
gelben knotenförmigen Einlagerungen. Milz vergrössert, höckerig, gelb gesprenkelt. 
In Lungen graue, oft konfluierende, unregelmässige Knötchen. Hals-, Retroperitoneal- 
drüsen vergrössert, hart. Auoh hier finden sich in den einzelnen Organen neben Ver¬ 
änderungen mit tuberkulöser solche mit Lymphogranulomstruktur. 

Tier 2, geimpft 3. 9. 1915 subkutan mit Milzgewebe, getötet 8. 12. Drüsen an 
Trachea hart, vergrössert, ebenso Portaldrüse; im Schnitt Drüsen hart, gefeldert, ohne 
Nekrose. Milz vergrössert, mit weisslich gelben Höckern. Leber zeigt einzelne graue 
bis grauweissliche Herde. In Lunge nur ganz vereinzelt graugelbliche Knötchen. Netz 
o. B. Mikroskopisch stehen die Veränderungen den genau beschriebenen des am 
2. 10. 1915 gestorbenen Tieres sehr nahe. Auch hier Vermischung der lympho¬ 
granulomatösen mit tuberkulöser Struktur. In Drüsen besonders mehr 
lymphogranulomatöse Veränderungen. 

Kultur versuche ergeben Tuberbazillus, Typus humanus. 
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Tier 3 und Tier 4, geimpft am 3. 9. 1915 mit Inguinaldrösengewebe, sterben 
am 22. und 24. 1. 1916. Sie zeigen makroskopisch und mikroskopisch fast rein tuber¬ 
kulöse Veränderungen. 

Tierversuch Fall 9. Ueberimpft am 12. 1. 1916 (von der durch Probe¬ 
exzision gewonnenen Drüse) subkutan auf 4 Meerschweinchen. 

Tier 1, gestorben am 3. 2. Makroskopisch in der Lunge pneumonische Infil¬ 
tration, ebenso mikroskopisch. Makroskopisch und mikroskopisch Milz, Leber o. B. 

Tier 2, gestorben 7. 10. Sektion ergibt makroskopisch keine Veränderungen. 

Tier 3, getötet 11. 11. In der Lunge reichlich kleine, runde, ziemlich harte, 
gelbgraue Knötohen. Drüse nicht besonders vergrössert. Mikroskopisch Lunge, Drüsen. 

In Lungenscbnitten sieht man Rundzellenherde. Vereinzelte grosse Zellen, die 
an die grossen Lymphogranulomzellen erinnern. Schnittfarbungen aufTuberkelbazillen 
und Muoh’sche Granula negativ. 

Tier 4, getötet am 11. 11., ergibt makroskopisch keinen pathologischen Befund. 

Am 22. 1. geimpft 4 Meerschweinchen subkutan: 

Tier 1, geimpft mit Stücken von Axillardrüse, gestorben am 2. 2. Sektion er¬ 
gibt makroskopisch und mikroskopisch keinen pathologischen Befund. 

Tier 2, geimpft mit Stückchen von Axillardrüse und Milz, gestorben 25. 3. 
zeigt starke pneumonische Infiltration der rechten Lunge. Tracheai-lnguinaldrüsen 
klein wenig vergrössert. 

Mikroskopisch keine besonderen für Tuberkulose oder Lymphogranulom 
sprechenden Veränderungen. 

Tier 3, geimpft mit Milz, getötet 11. 11. Ergibt makroskopisch und mikro¬ 
skopisch keine besonderen Veränderungen. 

Tier 4 lebt noch und scheint gesund zu sein. 

Tierversuch Fall 10. Drüsenstücke üborimpft auf 3 Meerschweinchen sub¬ 
kutan am 8. 3. 1916. 

Nach 8 Tagen stirbt Tier 1; zeigt makroskopisch keine Veränderungen. 

' Bei den zwei anderen Tieren fühlt man nach 14 Tagen deutliche Anschwellung 
der Inguinaldrüsen, die bis Haselnussgrösse erreichen, dann aber allmählioh wieder 
zurückgehen. 

Tier 2, getötet am 11. 11., zeigt minimale Vergrösserung der Drüsen, sonst 
makroskopisch o. B. Mikroskopisch keine Veränderung der Drüsen. 

Tier 3, getötet am 11. 11. In den Lungen sieht man vereinzelte kleine, runde, 
bis stecknadelkopfgrosse, graugelbliche Knötchen. Sonst alle Organe o. B. Keine 
Drüsenvergrösserung. 

Mikroskopisch zeigt die Lunge sehr viel Rundzellenherde. Milzstruktur fast 
ganz normal; nur fallen die grossen Paltauf-Sternberg’schen Zellen und Riesen¬ 
zellen auf, die in kleinen Herden von Rund- und Epitheloidzellen liegen. 

Färbungen aufTuberkelbazillen und Much’sche Granula negativ. 

Betrachten wir uns diese Befunde: Ein negatives Ergebnis fanden 
wir nur in Fall 3. 

Ein positives Ergebnis haben wir bei Fall 2, 4, 5, 6, 9, 10. In 
Fall 2 war die Impfung bis nach 3 Monaten bei 6 Tieren erfolglos. Es 
bedurfte sehr viel längerer Zeit bis bei den zwei am Leben gelassenen 
Tieren die Impfung angegangen war. Der klinische Fall selbst war ein 
absolut reines Lymphogranulom. Weder klinisch noch pathologisch¬ 
anatomisch, makroskopisch und mikroskopisch konnte bei sorgfältigster 
Untersuchung ein Anhaltspunkt für Tuberkulose gefunden werden. In 
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Ausstrichen des nach den Vorschriften von Fraenkei und Much be¬ 
handelten Materials und in den mikroskopischen Schnitten konnten weder 
Tuberkelbazillen noch Much’sche Granula gefunden werden. Der posi¬ 
tive Ausfall der Impfung aber zeigt uns, dass Infektionserreger vorhanden 
gewesen sein müssen. Konnten sie trotz aller erdenklicher Mühe bei 
Anwendung aller uns zur Verfügung stehenden Methoden nicht nachge¬ 
wiesen werden, so spricht das für ihre geringe Zahl. Dass die Impfung 
erst nach sehr langer Zeit anging, könnten wir dann durch die geringe Zahl 
der Infektionserreger und vielleicht auch durch eine verminderte Viru¬ 
lenz erklären. 

Beide Tiere zeigten fast die gleichen Veränderungen. Immer fiel 
die ganz ausserordentlich starke Vergrösserung sämtlicher Drüsen auf, 
die gross, hart, im Schnitt oft gesprenkelt, nur selten vereitert waren. 
Die Milz und Leber waren meist ganz bedeutend vergrössert. Die Leber 
bot makroskopisch und auch vielfach mikroskopisch das Bild einer Zir¬ 
rhose dar. Wie schon makroskopisch, so entsprach auch mikroskopisch 
das Bild absolut nicht dem einer gewöhnlichen Tuberkulose. Besonders 
hei Meerschweinchen weiss (M. 2) finden sich Veränderungen, die voll¬ 
kommen dem der Lymphogranulomatosis entsprechen. Bei diesem Tiere 
zeigten besonders die Drüsen diese Struktur. Ebenfalls bei Meerschwein¬ 
chen 1 boten einzelne Organe das Bild eines Lymphogranuloms dar 
(besonders Inguinaldrüse). Daneben aber finden sich bei beiden Tieren 
Gewebsveränderungen, die als tuberkulös anzusprechen sind. Es ist dies 
besonders bei Meerschweinchen braun (M. 1) der Fall, bei Meerschwein¬ 
chen weiss (M. 2) fanden wir nur in der Milz eine Kombination tuberku¬ 
lösen und lymphogranulomatösen Gewebes. Vielfach findet man Ueber- 
gänge. Oft ist es schwierig, zu unterscheiden, ob man Langhans’sche 
oder Sternberg’sche Riesenzellen vor sich hat, vielfach müssen wir von 
Uebergangsformen sprechen. Im Ausstrich und in Schnitten sind Tuber¬ 
kelbazillen deutlich, aber nur spärlich nachzuweisen. Die Ueberimpfungen, 
die regelmässig alle 4 Wochen vorgenommen wurden, rufen bei beiden 
Fällen gleichsinnige Veränderungen hervor. Wir müssen einen Ueber- 
gang von Lymphogranulomatosis zu Tuberkulose annehmen. Das lympho- 
granulomatöse Gewebe tritt immer mehr zurück, so dass wir allmählich 
nur noch rein tuberkulöses Gewebe sehen, und zwar Epitheloidzellentu- 
berkel mit wenig Langhans’schen Riesenzellen und wenig Nekrosen. Bei 
intraperitonealerVerimpfung sehen wir das Bild der verkäsenden Tuberkulose. 

Im Ausstrich aller darauf untersuchten Tiere wurden säurefeste Granula 
- und Stäbchen, meist aber nur in spärlicher Zahl gefunden. Much’sche 
Granula (grampositiv) wurden fast immer nachgewiesen. Interessant ist 
das Ergebnis bei dem am 17. 4. geimpften und am 31. 7. getöteten 
Meerschweinchen: Im Eiter der Inguinaldrüsen fanden sich nach langem 
Suchen ganz vereinzelt säurefeste Stäbchen, dagegen reichlich grampositive 
Much’sche Granula. 
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Wir haben also bei beiden Meerschweinchen reine lymphogranulo- 
matöse Veränderungen hervorgerufen, bei Meerschweinchen 2 nur in der 
Milz Kombination mit Tuberkulose, bei Meerschweinchen 1 in einigen 
Organen neben den lymphogranulomatösen noch tuberkulöse Gewebsver¬ 
änderungen. Bei Weiterüberimpfungen ist das Zurückgehen der Lympho¬ 
granulomatose deutlich zu erkennen. Allmählich finden wir das Bild einer 
reinen Tuberkulose. 

Der Verlauf der Krankheit ist ein ausserordentlich gutartiger. Die 
am 28. Februar 1914 geimpften Tiere lebten ein ganzes Jahr und waren, 
als sie getötet wurden, wohlauf. Von den am 11. 2. 1915 geimpften 
3 Tieren starb das dritte am 17. 1. 1916. Nur vereinzelt starben die 
erst geimpften Tiere von selbst. Die später geimpften Tiere starben 
meist von selbst, anfangs war die Krankheitsdauer doch noch 3—6 Monate. 

Reinkultur hat bei beiden Tieren den gleichen Erreger ergeben: 
den Tuberkelbazillus species humana. 

In Fall 4 ist das Impfresultat nicht so ausgiebig. Wir sehen 
Veränderungen (ausser den gar zu spärlichen in der Leber) nur in den 
Lungen. Es sind miliare Knötchen, die wir als miliare Granulome an- 
sehen müssen, obwohl ihre Aehnlichkeit mit miliarer Tuberkulose deutlich 
und besonders interessant ist. Prof, von Baumgarten, dem ich die 
Präparate vorlegte, hält diese Knötchen für „Produkte gelungener Repro¬ 
duktion von menschlicher Lymphogranulomatosis beim Tier u . Die Ueber- 
impfung wurde mit Drüsenstückchen einer durch Probeexzision gewonne¬ 
nen Haisdrüse der Patientin gemacht. Es konnten in dieser Halsdrüse 
weder im Antiforminsediment noch im Schnitt Tuberkelbazillen nachge¬ 
wiesen werden, dagegen Much’sche Granula in sehr spärlicher Zahl im 
Schnittpräparat. Bei dem Impfgranulom konnten weder Tuberkel¬ 
bazillen noch Much’sche Granula gefunden werden. 

Die am 27. 7. weiter geimpften Tiere zeigen alle sehr geringe Verände¬ 
rungen, die hauptsächlich die Lungen betreffen. Es sind miliare Knötchen, 
die mikroskopisch unzweifelhaft als Lymphogranulome anzusehen sind. 

Genau die gleichen Veränderungen finden wir in der Lunge bei Fall 10. 
Hier aber sind noch lymphogranulomatöse Veränderungen in der Milz 
nachzuweisen. 

ln Fall 5 ist ein Nebeneinander von Lymphogranulom und Tuber¬ 
kulose zu konstatieren. Wir konnten ja im Kulturverfahren aus der 
exstirpierten Drüse des Patienten Tuberkelbazillen züchten, wenn auch 
nicht in Reinkultur. In den Lungen sind es hauptsächlich wieder die 
Rundzellenknötchen; bei Tier 2 jedoch von mehr tuberkulösem Bau. 
Bei den Kaninchen finden wir ebenfalls Nebeneinander von Tuberkulose 
und Lymphogranulom (Lungen mehr tuberkulöses, Milz mehr lympho- 
granulomatöses Gewebe). 

Die Veränderungen in Fall 9 sind gering. Nur bei Tier 3 (12. 1. 
bis 11. 11. 16) zeigt die Lunge die miliaren Knötchen, die als Lympho- 
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granulom anzusprechen sind: Rundzellenherde mit vereinzelten Epitheloid- 
zcllen und grossen Zellen. 

Von grosser Bedeutung ist das Impfresultat von Fall 6. 

Der Patient hatte eine ganz akute Lymphogranulomatosis. Es musste 
eine plötzliche Ueberschwemmung des Körpers mit einem Infektions¬ 
erreger stattgefunden haben. Dafür sprach das klinische Bild, das wir 
als Miliartuberkulose deuteten, und der pathologisch-anatomische Befund 
mit der fast überall hervortretenden Gleichmässigkeit des histologischen 
Bildes. Der Patient hatte eine alte ausgeheilte Tuberkulose. Tuberkel¬ 
bazillen konnten nicht nachgewiesen werden. Ein ganz überraschender 
Befund waren die in reichlicher Menge gefundenen Muduschen Granula in 
dem rein lymphogranulomatösen Gewebe. Danach müssen wir also an¬ 
nehmen, dass die Krankheit durch die grampositiven Gebilde (die 
Much’schen Granula) hervorgerufen worden ist. Da sie in diesem 
Fall in dem Gewebe sehr reichlich vorhanden waren, besonders in 
der Milz, viel weniger in der Inguinaldrüse, so ging eine Ueberimpfung 
sehr rasch an. 

Schon nach 14 Tagen zeigten die Tiere stark vergrösserte Inguinal¬ 
drüsen, bezeichnenderweise jedoch nur die subkutan mit Milzgewebe ge¬ 
impften. Bei den Tieren, denen Inguinaldrüsenstückchen überimpft wurden, 
waren die Leistendrüsen kaum vergrössert. Die bei dem am 12.10.15 
getöteten Tiere nachgewiesenen Veränderungen müssen als ein Neben¬ 
einander von Lymphogranulomatose und Tuberkulose angesehen 
werden. Im Ausstrichpräparat von Inguinaldrüseneiter fand man säure¬ 
feste Stäbchen; in den Schnittpräparaten grampositive Granula 
und säurefeste Stäbchen. Beide Formen sehr selten, aber immerhin 
die Much’schen Granula etwas zahlreicher als die ganz ausserordent¬ 
lich spärlichen Tuberkelbazillen. In einem Präparat zusammen wurden sie 
niemals gefunden. 

Die von diesem Tiere vorgenoraraenen Weiterimpfungen auf 4 Meer¬ 
schweinchen ergeben bei dem mit Inguinaldrüseneiter intraperitoneal 
geimpften Tieren typische Tuberkulose. Dagegen zeigten die anderen 
3 subkutan mit Milz und Inguinaldrüse geimpften Tiere Veränder¬ 
ungen, die wieder ein Nebeneinander von Lymphogranulom und 
Tuberkulose waren. 

Von den am 3. 9. 15 geimpften übrigen 3 Tieren zeigte das subkutan 
mit Milzgewebe geimpfte das Bild wie das am 12. 10. 15 getötete Tier. 
Die mit Inguinaldrüseneiter geimpften Tiere starben nach 4 1 / 2 Monaten 
an gewöhnlicher Tuberkulose. 

Es muss nach diesen Befunden ein Zusammenhang zwischen 
Tuberkelbazillus und Much’schen Granulis besteh§n. Bei dem 
Patienten finden wir nur die Much’schen Granula. Er hat ein histolo¬ 
gisch absolut einwandfreies Lymphogranulom ohne Tuberkulose. Bei 
den geimpften Tieren aber sehen wir sowohl Much’sche Granula wie 

ZeiUebr. f. klin. Medisin. 85. Bd. U.U.2. 11 
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Tuberkelbazillen und histologisch Lymphogranulom und Tuberkulose. Die 
Tuberkelbazillen waren viel zahlreicher als die Much’schen Granula. 

Es ergibt also die Ueberimpfung eines rein lymphogranulomatösen 
Gewebes, in dem Much’sche Granula nachgewiesen wurden, bei den 
Meerschweinchen Tuberkulose und Lymphogranulom. Ja, die Ueberimpfung 
von Inguinaldrüsengewebe — sicheres grosszelliges Lymphogranulom mit 
Much’schen Granulis, ohne Tuberkulose — ergibt beim Tier das Bild der 
gewöhnlichen Tuberkulose! ln einer Halsdrüse von Tier 1, die tuber¬ 
kulöse Struktur aufwies, fanden sich Much’sche Granula und ein säure¬ 
festes Stäbchen. Die Weiterimpfungen auf eine zweite Generation er- 
ergaben den gleichen Befund wie bei der ersten Generation. 

Es ist also von Bedeutung, ob die Ueberimpfung intraperitoneal oder 
subkutan erfolgt. Denn nur bei den intraperitonealen Impfungen bekamen 
wir typische Tuberkulose. 

Reine Krankheitserreger haben wir nachweisen können in Fall 2, 
3, 9, 10. In Fall 4 und 6 Much’sche Granula. In Fall 5 fanden sich 
erst bei den Kulturversuchen mit dem exstirpierten Drüsen material Tuber- 
kelbazilleu. (Patient lebt noch). 

Trotzdem erhielten wir in Fall 2 ein positives Impfresultat. In Fall 4 
und 6 müssen wir als Erreger des Impf-Lymphogranuloms die Much’schen 
Granula ansehen. Dabei ist für Fall 6 der Zusammenhang zwischen Lympho¬ 
granulom und Tuberkulose und zwischen Much’schen Granulis und 
Tuberkelbazillus sehr wichtig. Wir müssen annehmen, dass diese Bazillen 
identisch sind. Unter bestimmten Bedingungen verliert der Tuberkelbazillus 
die Säurefestigkeit und wird grampositiv. Sicherlich geht es mit einer 
Aenderung seiner Virulenz einher. Bei gesteigerter Virulenz sehen wir 
ein allmähliches Uebergehen von Lymphogranulom zu Tuberkulose. Die 
Tuberkelbazillen in Fall 6 werden zahlreicher, die Much’schen Granula 
treten zurück. Dieser Uebergang ist ganz offensichtlich in Fall 4 und 6 
vorhanden. 

In Fall 5 finden wir mittels des Kulturverfahrens den Tuberkelbazillus, 
obwohl die Drüse lymphogranuloraatöse Veränderungen zeigt; nur eine 
Riesenzelle gleicht mehr dem Langhans’schen Typ. Die Ueber- 
impfungen mit Drüsenstückchen subkutan ergeben lymphogranulomatöse 
Veränderungen. 

Das Lymphogranulom ist also nichts anderes als eine eigenartige 
Tuberkulose. Der Erreger ist der Tuberkelbazillus speeies humana. 
Dieser muss auf bestimmte Art verändert sein, um statt der Tuberku¬ 
lose ein Lymphogranulom hervorzurufen. Vieles spricht dafür, dass es 
sich um eine abgeschwächte Form des Tuberkelbazillus handelt: Der 
benigne Verlauf der Krankheit bei den geimpften Tieren, die Virulenz¬ 
steigerung durch die Tierpassage, die Schwierigkeit, Reinkulturen von 
den ersten Impftieren zu erlangen. Gegen einen abgeschwächten Tuber- 
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kelbazillus soll der maligne Verlauf des Lymphogranuloms sprechen. 
Es gibt aber viele Fälle, die ganz und gar nicht bösartig verlaufen. 

Wollte ich die Frage der Veränderung des Tuberkelbazillus weiter 
erörtern, so müsste ich mich in theoretische Erwägungen einlassen und 
letzten Endes auf das zurückkommen, was Sternberg schon im Jahre 1B98 
in seiner ersten Arbeit gesagt hat. W r as Sternberg damals schon als 
sicher annahm, die tuberkulöse Aetiologie des Lymphogranuloms, glaube 
ich bewiesen zu haben. Unter welchen Bedingungen der Tuberkelbazillus 
ein Lymphogranulom hervorruft, ist die Aufgabe, die der Lösung harrt. 
Vielleicht, dass die angestellten, zurzeit noch nicht abgeschlossenen Ver¬ 
suche mit Reinkulturen Aufschluss bringen. 

Aus der Gruppe „Pseudoleukämie 44 hat jedenfalls die Lymphogranu- 
lomatosis auszuscheiden. Sie gehört, wie das schon v. Baumgarten 
betont, zu den Lymphdrüsentuberkulosen. Der beste Name ist der 
v. Baumgarten vorgeschlagene: Lymphogranuloma tuberculosum. 

An dieser Stelle sei es mir gestattet, meinem verehrten Chef, Herrn 
Geheimrat Professor Martius, nochmals meinen Dank zu sagen für das 
grosse Interesse, das er der Arbeit entgegengebracht hat. Zu grossem 
Danke bin ich verpflichtet den Herren Professoren Schwalbe, Frieboes, 
Franke, die mich durch Zuweisung von Patienten und Ueberlassung des 
Sektionsmaterials in entgegenkommendster Weise unterstützten, Herrn 
Dr. H. Hirschfeld-Berlin und besonders Herrn Geheimrat Professor 
v. Baumgarten-Tübingen, dem ich fast alle Präparate vorlegen durfte. 
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Aus der 1. deutschen medizinischen Klinik in Prag 
(Vorstand: Prof. R. Schmidt). 

Magensaftsekretioil in Fällen von Achlorhydrie. 

Von 

Dr. F. Helm, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit 2 Abbildungen im Text) 


In einer vor 3 Jahren erfolgten Publikation (1) haben wir eine 
Methode besprochen, die es ermöglicht, auf Grund einer fortlaufenden 
Beobachtung der Sekretionsschichte wenigstens die jeweiligen Minima 
der Magensaftmenge kurvenmässig während des Ablaufes der Verdauung 
einer Röntgenkontrastspeise zu verfolgen. Wir haben die Vorteile dieser 
Methode gegenüber anderen, dasselbe verfolgenden Untersuchungen erwogen, 
haben aber auch nicht versäumt, die bei unserer Methode möglichen 
Fehlerquellen aufzuzählen. Schon damals haben wir die Sekretionskurve 
eines Falles von Achlorhydrie gebracht, deren hohe Werte auffallend 
erschienen. Derartige Bestimmungen haben wir seither in einer grossen 
Reihe von Fällen durchgeführt, wobei wir uns immer derselben Kontrast¬ 
speise (Bariura-Griesbrei) bedienten, um einheitliche Voraussetzungen zu 
schaffen. Im Folgenden seien unsere Ergebnisse bei Anwendung dieser 
Methode auf verschiedene Fälle, welche den gemeinsamen Faktor des 
Bestehens von Achlorhydrie darbieten, mitgeteilt. Pawlow (2) stellte 
bekanntlich den Satz von der Konstanz der Azidität des Magensaftes 
auf, indem er behauptet (S. 38): „Und doch führt eine aufmerksame 
Durchsicht aller Daten zu dem beinahe unzweifelhaften Schluss, dass 
der Magensaft von den Labdrüsen stets mit der gleichen Azidität 
bereitet wird. Bei unserer (Pawlow’s) Methode erhalten wir ja den 
Saft nicht direkt aus den Labdrüsen, er fliesst ja von ihnen ausgeschieden 
längs der von alkalischem Schleim bedeckten Magen wand und wird hier 
unvermeidlich teilweise neutralisiert, d. h. in seiner Azidität vermindert. 
Eben diesem Umstande müssen wir die scheinbaren Schwankungen der 
Azidität zuschreiben a . Pawlow’s Anschauung wurde durch weitere in 
demselben Institute von Ketscher (3) ausgeführte Versuche neuerdings 
bekräftigt. Derselbe liess bei Scheinfütterungsversuchen den Saft alter¬ 
nierend, bald 5 Minuten lang bei offener Fistel sammeln, bald bei ge¬ 
schlossener Fistel den in 5 Minuten sezernierten Saft am Schlüsse dieser 
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Periode auf einmal aus dem Magen ausfliessen. Es licss sieh jedes¬ 
mal konstatieren, dass die Saftportioneu, die 5 Minuten im Magen ver¬ 
weilt hatten, eine niedrigere Azididität besassen, als die anderen. Pawlow 
fand auch, dass im normalen Magen ein vollkommen reiner Saft bis zu 
25 pCt. seiner Azidität durch Schleiraneutralisation einbüssen könne. Die 
Untersuchungen von Hornborg (4), Sommerfeld und Roeder (5), die 
am Menschen unter ähnlichen Umständen wie bei der Pawlow’schen 
Fistel erhoben wurden, scheinen Pawlow’s Anschauungen zu bestätigen. 
Auch Bickel (6) proklamiert eine relative Konstanz in der Azidität des 
nativen Magensaftes beim Menschen und meint, dass andere Werte für 
die Azidität des Magensaftes (er hat speziell die Hyperazidität im Sinne) 
auf Veränderungen in der Quantität der abgeschiedenen Saftmenge und 
auf Motilitätsstörungen des Magens zurückzu führen seien. Mit der Variabilität 
in der Quantität kontrastiere lebhaft die Konstanz in der Säurequalität 
des Saftes. Ein« ähnliche Ansicht vertritt auch Rubow (7). Betreffend 
die Hypochlorhydrie aber lässt Bickel es dahingestellt, ob bei Erkrankungen 
der Magenschleimhaut selbst nicht ein Saft von abnorm niedrigem pro¬ 
zentualen Salzsäuregehalt abgeschieden werden könne. Neuerdings neigt 
aber derselbe Verfasser (8) auch der Anschauung zu, dass auch in der 
Magenwand sich abspielende Transsudationsprozesse gelegentlich aus 
ihrer normalen physiologischen Breitengrenze heraustreten können. 

Schon vor Bekanntgabe' der Pawlow’schen Experimente wurde 
durch eine Reihe von Untersuchungen verschiedener Forscher festgestellt, 
dass die Magenschleimhaut imstande sei, unter der Einwirkung konzen¬ 
trierter Salzlösungen eine von dem normalen Magensekret verschiedene 
Flüssigkeit zur Verdünnung der Salzlösungen auszuscheiden. Roth und 
H. Strauss (9) kommen bei Ermittlung von Gefrierpunktsbestimmungen 
des menschlichen Magensaftes unter anderem zu dem Schlüsse, dass es 
Mägen gibt, welche in ganz besonders hohem Grade die Fähigkeit zur 
Verdünnung ihres Inhaltes besitzen und bezeichnen diesen Zustand als 
Hydrorrhoea gastrica. Derselbe Gedankengang kehrt wieder in einer 
Arbeit von Schüler (10). Umber (11) schliesslich hat Gelegenheit bei 
einem Manne mit Oesophagusstenose und Kader’scher Fistel, die von 
Pawlow am normalen Hundemagen ermittelten Untersuchungsresultate 
mit den Ergebnissen bei seinem Patienten zu vergleichen; auch er bedient 
sich der Gefrierpunktsbestimmung zur Entscheidung der Frage der Konstanz 
der Azidität und gelangt auf Grund seiner Versuche zur Anschauung, 
dass der zu verschiedenen Zeitpunkten von den Labdrüsen produzierte 
Saft, wie bezüglich seiner gesamten Zusammensetzung, so auch bezüglich 
seiner Azidität verschiedene Konzentrationen aufweisen könne. Auch 
Bogen (12) wirft nach seinen Beobachtungen an einem dreijährigen 
Kinde mit Magenfistel die Frage auf, ob es nicht möglich sei, dass bei 
verschiedenen Reizen trotz der allgemein angenommenen Konstanz der 
Azidität nervöse Einflüsse den Salzsäuregehalt beeinflussen, wie doch 
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auch die Sekretionsdauer und -Menge durch sie bestimmt werden. 
H. Strauss (13) berichtet vor kurzem über eine Reihe von Fällen von 
Anazidität und unterscheidet die „Anaciditas hydrorrhoica“ von der 
„Anaciditas anhydrorrhoica u . 

Wir möchten hier nach ihrem verschiedenen sekretorischen Verhalten 
3 Gruppen von Anazidität besprechen, die wir mehr oder weniger will¬ 
kürlich aus einem grösseren Material als besonders prägnant hervorzu¬ 
heben uns berechtigt glauben. Bevor wir aber auf die Besprechung der 
drei Gruppen eingehen, sei vorausgeschickt, dass wir in jedem der unter¬ 
suchten Fälle stets darauf bedacht waren, den Einwand auszuschliessen, 
dass es sich nicht um eine aus dem Magen stammende Flüssigkeit 
handle. Inwieweit in jedem Falle daran zu denken ist, dass an der 
auftretenden Sekretionsschicht Dünndarmsaft beteiligt ist, geht aus 
meiner früheren Veröffentlichung hervor. Das Verschlucken von Speichel 
kommt bei entsprechenden Kautelen nicht in Betracht. In den meisten 
Fällen wurde bei Untersuchung des Ausgeheberten darauf geachtet, ob 
die eine Beimengung von Pankreassaft anzeigende Steapsinprobe negativ 
ausfällt, von Beimischung von Galle ganz abgesehen. Da dies aber in 
allen unseren Fällen ausgeschlossen werden konnte und eine Regurgitie- 
rung von Saft der Brunner*sehen Drüsen, der überhaupt nur wenige Kubik¬ 
zentimeter betragen kann und überdies nur ganz geringe Alkalität besitzt 
[nach Babkin (15) 0,29—0,65pCt. Na 2 C0 3 ] nicht in Betracht kommt, so ist 
anzunehmen, dass der Saft aus der Magenwand stamme. Inwieweit das 
nur geringe Alkaleszenz (nach Babkin 0,048 pCt. Na 2 C0 3 ) aufweisende 
Sekret der Pars pylorica die Säure des Sekretes der Fundusdrüsen zu 
verdecken im Stande sei, bleibt unentschieden. Normalerweise beträgt 
die Saftabsonderung der Pylorusdrüsen nach Babkin nur wenige Kubik¬ 
zentimeter. Ebenso haben wir keinen Anhaltspunkt, eine vermehrte Schleim¬ 
absonderung in den anzuführenden Fällen für die am Röntgenschirm beob¬ 
achtete Flüssigkeitsschicht verantwortlich zu machen, da bei der Ausheberung 
nach Probefrühstück ein besonderer Schleimgehalt in keinem Fall zu 
konstatieren war, wie auch Martius (14) in seinen Fällen von „Achylia 
gastrica“ eine Schleimarmut findet. Wie weit verdauter Schleim in Be¬ 
tracht kommt, bleibt bei unseren Untersuchungen unentschieden. Es sei 
noch bemerkt, dass die einzelnen Sekretionsbestimmungen während der 
Verweildauer der Kontrastspeise im Magen mindestens alle 1 / 2 Stunde 
vorgenommen wurden, ja in manchen Fällen der Sekretionsablauf durch 
mehr als 15 Untersuchungen festgestellt wurde. 

Es sei auch vorausgeschickt, dass wir selbstverständlich hier nur 
Fälle anführen, bei denen sowohl nüchtern, als auch nach Probefrühstück 
keine freie Salzsäure nachweisbar war und deren Gesaratazidität (titriert 
mit Phenolphthalein) 10 pCt. Vio n. NaOH nicht überschritt, eine Gesamt¬ 
azidität, die durch den Säuregehalt des Probefrühstückes (400 ccm 
Wasser -f- 1 Mundsemmel, bezw. 1 Weissbrot) und durch die sauren 
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Phosphate des Magens genügend erklärt ist. Es wurde in jedem 
Pall das Probefrühstück erst nach Ausheberung des nüchternen Magens 
verabreicht und die Ausheberung erfolgte nach 45 bis 50 Minuten. In der 
grossen Mehrzahl aller dieser Fälle ergab die Prüfung auf Pepsin nach 
Mett fehlende oder herabgesetzte peptische Kraft. Bei einzelnen war 
die Quantität der Sekretion aber gering, so dass eine Messung nicht 
durchführbar war. 

Natürlich sind die ermittelten Werte bei der Schwierigkeit einer 
genauen Ausmessung nur approximativ zu nehmen. Zuerst sei die Stärke 
und der Sekretionsablauf bei den Fällen von Achlorhydrie geschildert, 
für welche R. Schmidt (16 und 16a) die Bezeichnung „Konstitutionelle 
Achylie“ vorgeschlagen hat. Es handelt sich bei dieser Gruppe um 
Individuen mit einem konstitutionell minderwertig angelegten Verdauungs¬ 
trakt und besonders essentieller Schwäche des Magens, die sehr häufig 
von Bildungsfehlern anderen Orts, eventuell von allgemeiner nervöser 
Reizbarkeit begleitet ist. Das klinische Verhalten dieser Gruppe bleibe 
hier unbesprochen und sei nur auf die Beschreibung in den zitierten 
Arbeiten hingewiesen. Von 30 Fällen dieser Gruppe weisen 10 Sekre¬ 
tionsschichten von mehr als 130 ccm auf. Die jeweiligen Minima der 
Sekretion während des ganzen Verdauungsablaufes dieser 10 Fälle sind 
in Form von Kurven dargestellt. Aus äusseren Gründen sind sämtliche 
10 Kurven in ein Koordinatensystem eingetragen. In beistehender Tabelle 
sind die Sekretionswerte zahlenmässig festgehalten. Fall 2 und Fall 4 
weisen bereits im nüchternen Zustande Flüssigkeit im Magen auf, was 
in den dazugehörigen Kurven zum Ausdruck kommt (siehe nebenstehende 
Tabelle und Figur 1). 

Ein dieser Gruppe entgegengesetztes Verhalten bieten alle acht von 
uns untersuchten Fälle von perniziöser Anämie, bei denen gleichfalls 
keine freie Salzsäure und eine Gesamtazidität von maximal 10 pCt. 
n / 10 NaOH gefunden wurde. Es ist nämlich bei allen diesen 8 Fällen 
eine Sekretionsschicht während des ganzen Verlaufes der Verdauung im 
Magen überhaupt nicht deutlich wahrnehmbar. Nur in diesen Fällen ist 
der Ausdruck Achylie im Sinne von „Saftlosigkeit“ berechtigt, es sind 
trockene Mägen. Diese Fälle sind es auch, bei denen — soweit darauf 
untersucht worden ist — Pepsin im Ausgeheberten ganz negativ ist. 
Bei diesen Fällen ist auch regelmässig eine Magenentleerung in 2 bis 
3 Stunden zu konstatieren, während die Motilität bei den Fällen der ersten 
Gruppe zumeist nur eine sehr mässige oder gar keine Beschleunigung 
erfährt. 

Schliesslich sei das sekretorische Verhalten von mit Salzsäurelosig- 
keit einhergehenden Magenkarzinomen geschildert. Vorausgeschickt 
sei, dass gerade bei diesen Fällen die Untersuchung auf Sekretion nach 
Kontrastspeise auf grössere Schwierigkeiten stösst, als dies bei den im 
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Figur 1. 



Früheren geschilderten Fällen zutrifft. Bei nicht stenosierenden Karzi¬ 
nomen und bei solchen Pyloruskarzinomen, die ein Klaffen des infil¬ 
trierten Pylorusringes mit sich bringen, ist eine Sekretionsschicht wegen 
der bedeutend verkürzten Austreibungszeit kaum zu ermitteln. Bei 
stenosierenden Karzinomen aber ist es erforderlich, vor der Einnahme 
der Röntgenkontrastspeise eine gründliche Entleerung des stagnierenden 
Inhaltes der Röntgenuntersuchung vorauszuschicken, dies gelingt aber 
in manchen Fällen nur schwer. Gleichwohl haben wir doch in einer 
grossen Reihe von Magenkarzinomen wechselnde, aber nie erhebliche 
Flüssigkeitsschichten während der Verweildauer der Ingesten im Magen 
auftreten sehen und sind die über dem Brei geschichteten Flüssigkeits¬ 
mengen nicht so exzessiv gross wie in einzelnen Fällen von „Konstitu¬ 
tioneller Achylie u . Jedenfalls imponieren aber die Karzinommägen 
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nach unserer Untersuchung durchaus nicht als „trockene“ Mägen. Grob 
klinisch scheint sich diese Hydrorrhoea des Earzinommagens gelegentlich 
zu äussern durch Aufstossen wässeriger, geschmackloser Massen 
[R. Schmidt (16b)]. Bemerkenswert ist in manchen Fällen von Magen¬ 
karzinom der Ablauf der Sekretion. Es erreicht nämlich die Sekretions¬ 
schicht ihren höchsten Wert erst nach 1%—2 Stunden, ein Verhalten, 
das wir bei anderen Fällen gewöhnlich nur dann finden, wenn es sich 
um grosse Sekretionsmengen handelt. Vorläufig ist uns noch unklar, 
ob es sich hierbei um eine Folge der Pylorusstenose und konsekutiv 
verzögerten Entleerung oder um eine Art Torpor der Schleimhaut des 
Karzinommagens handelt. Es wäre dies Verhalten in eine Linie zu setzen 
mit der selbst diagnostische Bedeutung bietenden Erscheinung, dass man 
nicht so selten bei Karzinomen nach Ausheberung im nüchternen Magen 
noch freie Salzsäure nachweisen kann, wo nach dem Probefrühstück 

Figur 2. 

ccm 
300 

Z50 

200 

150 

100 

50 

Salzsäure vermisst wird, was vielleicht so aufzufassen ist, dass der durch 
das Karzinom geschädigte Magen sich zu einer Salzsäuresekretion auf 
den leichten Reiz des Probefrühstücks hin nicht mehr aufschwingen 
kann, durch den stagnierenden Inhalt aber noch genügend gereizt 
wird. Vorstehende Zeichnung veranschaulicht die Sekretionskurven der¬ 
jenigen Fälle von Magenkarzinom, bei denen der höchste Wert erst nach 
Ablauf von P /2 Stunde erreicht worden ist. In allen diesen 5 Fällen 
handelt es sich um klinisch sichere, palpable Karzinome und sie alle 
weisen einen mehr oder minder grossen 6-Stundenrest auf. 
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VI. 

Aus der I. medizinischen Abteilung des Städtischen Krankenhauses 
Moabit in Berlin (Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. G. Klempercr). 

Plethysmographische Untersuchungen. 

I. Mitteilung. 

Die Funktionsprüfung des Herzens mittels der Plethysmographie 

nach Weber. 

Von 

Lasar Dünner. 

(Mit 1 Abbildung and 7 Kurven im Text.) 


Mit den üblichen Untersuchungsmethoden vermögen wir nicht immer 
eine organische Herzaffektion von einer funktionellen zu trennen. Es 
gibt bekanntlich Patienten, die über Herzstiche, Atemnot, Druckgefühl 
in der Brust usw. klagen, bei denen wir keinen sicheren objektiven 
pathologischen Befund haben und bei denen die weitere Beobachtung eine 
schleichend verlaufende Myokarditis lehrt. Auf der anderen Seite stehen 
Menschen, die ähnliche Beschwerden haben wie jene, bei denen wir 
objektiv gelegentlich ein leises Geräusch oder Tachykardie finden und 
die wir trotzdem für herzgesund erklären; hier leitet uns vielfach das 
Gefühl. Das Gefühl ist aber subjektiv und kann darum irreführen. 

Sicherlich gibt es viele, die von ihrem Instinkt richtig geleitet werden. 
Die Verantwortung, die der einzelne dabei übernimmt, ist aber oft zu 
gross und nicht jeder will bei schwierigen Fällen sein Urteil: ob gesund 
oder herzleidend — in der Hauptsache mit seinem Instinkt begründen 
wollen. Es kann unheilvolle Folge haben, wenn man z. B. einer Person 
die Aufnahme in eine Lebensversicherung gestattet und der gutachtende 
Arzt gefühlsmässig den Betreffenden trotz eines pathologischen Befundes 
für herzgesund erklärt und es treten dann nach einiger Zeit sichere De¬ 
kompensationsstörungen auf. Die Zahl der Leute, die angeblich herz¬ 
krank sind oder sein wollen, hat mit der Länge des Krieges mehr und 
mehr zugenommen. Aus den Vorträgen und Veröffentlichungen über die 
Herzdiagnostik geht allenthalben der Wunsch nach einer objektiven 
Methode, mit der man die nervösen Menschen (und auch die Simulanten) 
erkennen kann. 

Tatsächlich sind — teils vor, teils während des Krieges — einige 
Verfahren angegeben worden, die kürzlich von Geppcrt 1 ) übersichtlich 

1) Berliner klin. Wochensckr. 1916. Nr. 48. 
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zusaramengestellt worden sind. Von der Perkussion, Auskultation und den 
anderen seit langem gebräuchlichen Untersuchungsmethoden sei hier 
nicht die Rede, sondern nur von denen, die Aufschluss geben von der 
Funktion des Herzmuskels, auf die ja letzten Endes alles ankommt. 
So bestimmt Katzenstein 1 ) vornehmlich für chirurgische Zwecke 
die Leistungsfähigkeit des linken Ventrikels der Narkose gegenüber, indem 
er experimentell einen grösseren Widerstand im arteriellen Kreislauf 
schafft durch Kompression der beiden Femorales am Poupart’schen Bande 
mit dem Finger etwa 2 x / 2 Minuten lang. Vor und nach der Kompression 
werden Pulszahl und Druck mit dem Gärtner’schen Tonometer bestimmt; 
bei normalem, d.h. funktionstüchtigem Herzen steigt nach der Kompression 
der Blutdruck und sinkt die Pulszahl. Keine Blutdruckerhöhung und keine 
Aenderung des Pulses sprechen für geringe Herzschädigung, die aber um 
so stärker ist, je mehr die Pulszahl ansteigt. Bei ganz schwerer Herz¬ 
schädigung sinkt der Blutdruck bei Erhöhung der Pulszahl. Abnorme 
Steigerung des Druckes ist durch Arteriosklerose und Herzhypertrophie 
bedingt. 

Auf einem ähnlichen Prinzip ist die Methode von Schrumpf 2 ) auf¬ 
gebaut; er misst die Herzkraft nicht wie Katzenstein durch einen künst¬ 
lichen Widerstand ira arteriellen Kreislauf, sondern durch aktive Muskel¬ 
tätigkeit des Kranken. 

Bequemer als diese beiden Methoden von Katzenstein und 
Schrumpf, zu denen man einen Blutdruckapparat nötig hat, ist das 
Verfahren von Rehfisch 3 ). Normalerweise — so deduziert Rehfisch — 
ist der Druck im arteriellen System etwa ein Drittel höher als im pul¬ 
monalen; deshalb ist der 2. Aortenton lauter als der 2. Pulmonalton. 
Die Stärke des 2. Aortentons ist aber noch abhängig von der Elastizität 
der Aortenwurzel und der Kraft des linken Ventrikels. Wenn nun eine 
Person z. B. die Arbeit von 10 Kniebeugen leistet, so strömt mehr Blut 
in den rechten Vorhof, von hier in die rechte Kammer und es wird als 
nächste Folge mehr Blut dem linken Herzen zufliessen, das nun dieses 
Mehr in die Aorta zu werfen hat. Diese Mehrarbeit des linken Ventrikels 
dokumentiert sich durch einen stärkeren 2. Aortenton. Das ist aber nur 
der Fall, wenn der linke Ventrikel intakt, funktionstüchtig ist. Es wird 
also nach 10 Kniebeugen wieder genau so wie vor den 10 Kniebeugen 
der 2. Aortenton stärker als der 2. Pulmonalton sein. 

Wenn aber der linke Ventrikel nicht, intakt ist, so entleert er sich 
nicht vollständig, und es erwächst deshalb dem rechten Ventrikel eine 
grössere Arbeit, die er zu kompensieren sucht. Daher der verstärkte 
2. Pulmonalton nach der Arbeit von 10 Kniebeugen. Diese Verstärkung 
des 2. Pulmonaltons rührt also her 1. von dem vermehrten Zustrom an 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1915. 

2) Med. Klinik. 1916. Nr. 25. 

3) Berliner klin. Wochenschr. 1915. Nr. 48. 
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Blut aus der rechten Vorkammer und 2. von der kompensatorischen 
Tätigkeit gegen das Residualblut des linken Ventrikels. So wird es 
verständlich, dass der 2. Pulmonalton lauter als der 2. Aortenton ist. 
Wir sind in einem solchen Falle nach Rehfisch berechtigt, von 
einem funktionsgeschädigten linken und einem funktionstüchtigen rechten 
Ventrikel zu sprechen. Wird aber nach der Arbeitsleistung auch der 2.Pul¬ 
monalton schwächer, so muss auch eine Insuffizienz des rechten Ventrikels 
bestehen. Die Methode Rehfisch’s ist sehr leicht auszuführen und die 
Erklärung einleuchtend; sie stimmt mit physiologischen Untersuchungen 
sehr schön überein. Ich habe verschiedentlich die Methode angewandt 
und sie für brauchbar befunden. Aber man kann ihr immer entgegen¬ 
halten, dass bei ihr dem subjektiven Ermessen des Untersuchers ziemlich 
Spielraum gegeben ist und das trifft besonders für die Grenzfälle zu. 
Immerhin verdient sie, wenn genügende bestätigende Nachprüfungen vor¬ 
liegen, weitere Verbreitung. 

Nun ist in neuester Zeit eine ganz neue Methode mitgeteilt worden, 
die in rein objektiver, in graphischer Darstellung die Funktion des Herzens 
prüft, nämlich die Plethysmographie. Prof. Ernst Weber vom Berliner 
Kaiser Wilhelm-Institut für Arbeitsphysiologie hat das grosse Verdienst, 
die Plethysmographie in die Klinik der Herzkrankheiten eingeführt zu 
haben 1 )- Die Plethysmographie ist ein Verfahren, mit dem man den 
Umfang eines Organs unter wechselnden Bedingungen misst. Mit jeder 
Muskeltätigkeit ist eine Erweiterung der peripheren Gefässe verbunden. 
Durch^die stärkere Füllung der Gefässe nimmt der Umfang des Armes 
z. B. zu. Die Volumenzunahme des Armes kann man nun messen. 
Das geschieht auf folgende Weise: 

Der Apparat besteht aus einer walzen förmigen Zinnhülle, die vorne geschlossen 
hier nur einen Hahn zum Einfliessen des Wassers hat. Auf dem Dache der Hülle ist 
ein Steigrohr angebracht. In die Walze wird eine Gummimanschette gesteckt, die 
über die Ränder an dem offenem Ende der Zinnhülle umgekrempelt wird. Der 
Patient führt seinen Arm in die Gummimansohette ein, bis er vorne anstösst; er 
bildet dann die Hand zur Faust. Nun lässt man durch den erwähnten Hahn körper¬ 
warmes Wasser in den Apparat, das in den Raum zwischen Hülle und Manschette 
fliesst, so dass die Manschette dem Arm wie ein Handschuh anliegt. Man lässt so viel 
Wasser einströmen, dass es bis etwa 2 / 3 des Steigrohres füllt. Duroh mehrmaliges Heben 
und Senken des ganzen Apparates sorgt man dafür, das etwaige Luft entweicht. Das 
Ende des Steigrohres ist mit einer Marey’schen Kapsel verbunden, deren Zeiger 
auf einer berussten Trommel schreibt. Es ist erforderlich, dass der Patient, dessen 
einer Arm in der Manschette steckt, vollkommen ruhig sitzt oder liegt, während er 
die Körperarbeit leistet. Diese besteht darin, dass er mit einem Fuss kräftige Dorsal- 
und Plantarbewegungen ausführt, bei denen das Bein nicht mitbewegt werden darf. 
Es ist viel schwieriger, als man für den ersten Moment denkt, diese Aufgabe auszu¬ 
führen. Viele Menschen machen unwillkürlich ausser der Fussbewegung noch 
Bewegungen des Kopfes oder der Beine. Solche Bewegungen führen zu Verschiebungen 
des ganzes Körpers und damit auch des Armes, der in der Manschette ruht. Dadurch 
wird die plethysmographische Kurve verschoben, da durch Vorrücken oder Zurück- 

1) Zeitschr. f. exper. Path. u. Ther. Bd. 18. H. 3. 
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ziehen des Armes, dessen Volumen wir messen wollen, die Marey’sche Kapsel ge¬ 
dehnt wird, bzw. zusammen fallt. Um nun besonders den Arm vollkommen ruhig zu 
stellen, ist an dem Apparat eine Rucklehne angebracht, in dem der Ellbogen während 
der ganzen Untersuohung fest liegen muss, und damit der Untersuchende wenig 
Spielraum hat, wird der Apparat bei der Untersuchung im Sitzen so gestellt, dass 
Ober- und Unterarm in einem spitzen, fast rechten, keineswegs stumpfen Winkel 
zueinander stehen. Dann wird nämlich durch den Druck des spitzwinklig gestellten 
Oberarms der Ellbogen in das Polster der Lehne hineingepresst. Stünden Unter- und 
Oberarm stumpfwinklig, so könnte der Unterarm beim Zusammensinken des Körpers 
infolge Ermüdung leicht in die Manschette hineinrutschen. Die linke Hand muss der 
Patient frei herunterfallen lassen. Man lässt das Bein, mit dessen Fuss die Bewe¬ 
gungen ausgeführt werden sollen, über eine Stange oder ein Brett hängen. — Nun 
gibt es viele Menschen, die mit Beginn der Arbeit ihren Atemtypus ändern. Die 
meisten neigen dazu, wesentlich tiefer zu inspirieren. Die Atmung hat aber einen 
beträchtlichen Einfluss auf die plethysmographische Kurve, wie Weber gezeigt hat. 
Mit der vertieften Atmung wird nämlich ein oft nicht geringes Quantum Blut von der 

Figur 1. 



Peripherie zu den Lungen geleitet. Die Folge davon ist dann eine Abnahme des 
Armvolumens, d. h. die Kurve sinkt schon durch die tieferen Inspirationen. Anderer¬ 
seits bewirkt oberflächliche Atmung nach vorangegangener tiefer Atmung eine Zu¬ 
nahme des Armvolumens. Selbstverständlich kann das unter Umständen ganz falsche 
Arbeitskurven ergeben; man bekommt dann eben keine reine Arbeitskurve mehr, 
sondern eine durch die veränderte Atmung entstellte Kurve. Man muss, um über 
die Art der Atmung orientiert zu sein, eine besondere Atmungskurve bei jeder 
plethysmographischen Aufnahme machen mit Hilfe einer Atmungskapsel, die ebenfalls 
an eine Marey’sche Kapsel angeschlossen ist. Aendert der Patient bei der Arbeit 
die Atmung, so muss man ihn so unterweisen, dass er genau so wie in der 
Ruhe atmet. Das gelingt meist nach einigen Versuchen. Unter Umständen hilft man 
sich dadurch, dass man ein Metronom schlagen lässt, nach dessen Rhythmus geatmet 
wird, oder man lässt nach dem Kommando 1, 2, ein- und ausatmen. Unser Bestreben 
muss jedenfalls sein, einen gleiohmässigen Atemtypus zu erzielen. Freilioh wird man 
nicht immer zum Ziele kommen. Unter bestimmten Bedingungen kann man trotzdem 
die Kurve verwerten, z. B. dann, wenn die Kurve bei tiefen Atemzügen einen deut- 

Zeitschr. f. klio. Medizin. 85. Bd. H. 1 n. 2. 12 
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liehen Anstieg zeigt, weil ja die ausgiebigeren Inspirationen an sich die Kurve zum 
Sinken bringen. Wir können in einem solchen Falle sagen, dass der Anstieg der 
Arbeitskurve noch stärker wäre, wenn der Patient oberilächlioh geatmet hätte. — 
Man muss genau darauf achten, dass der zu Untersuchende ganz bequem sitzt. Er 
muss eine ausreichende Rücklehne am Stuhl haben, der Sitz des Stuhles darf nicht 
zu hoch und nioht zu niedrig sein, das Bein muss bequem über der Lehne hängen, — 
kurz — es gibt eine Menge Einzelheiten, die sich nur aus der Praxis ergeben und 
der Anfänger von dem Erfahrenen lernen kann 1 ). 

Ich erwähnte bereits, dass trotz aller Ermahnungen ein kleiner Prozentsatz 
ausser mit dem Fuss noch kleinste Bewegungen des übrigen Körpers maoht. Für 
diese Fälle ist die Untersuchung im Liegen besser als im Sitzen, weil dann dem 
Patienten die Möglichkeit zu störenden Bewegungen genommen ist. Allerdings be¬ 
reitet dann die Lagerung des Apparates einige Schwierigkeiten. Weber geht dabei 
so vor, dass er den Apparat den Kranken nach genügender Unterfütterung mit ge¬ 
stopften Häckselsäcken auf den Leib legt und von allen Seiten soviel Säcke stützt, 
dass der Apparat vollkommen fest sitzt. Gegen das äussere Ende wird noch ein 
Stuhl gestellt. Diese Lagerung, mit der man ohne Zweifel sehr schön auskommt, 
sagt mir nicht zu, weil dem Patienten durch die Schwere des Apparates und der 
Säcke eine ziemliche Last zugemutet wird, die ihn an der bequemeren Atmung hindern 
kann. Wenn dadurch überhaupt ein Fehler entsteht, so existiert er sowohl in der 
Ruhe als auch bei der Arbeit und kann deshalb vernachlässigt werden. Man kann, 
wie Herr Prof. Hans Kohn uns vorgeschlagen hat, den ganzen Apparat durch einen 
Gurt, der von den beiden Enden des Apparates ausgeht, am Halse des Patienten quasi 
aufhängen, so dass die feste Lage des Armes, besonders des Ellbogens, auch bei 
etwaigen Erschütterungen des ganzen Körpers gesichert ist. Dann machen Arm und 
Apparate zusammen die Bewegung mit, ohne dass der Arm in der Manschette seine 
Lage ändert. Nach langem Probieren habe ich folgenden Ausweg gefunden, der mich 
jetzt vollkommen befriedigt: loh stelle vor den Patienten, der auf einer Bahre mit 
ziemlich hohem Keilkissen liegt, einen sogenannten Krankentiscb, der naoh Belieben 
hoch und niedrig gestellt werden kann. Das Hochstellen war nur bei fettleibigen 
Personen besonders nötig, weil sonst die Platte des Tisches zu sehr drückt oder zu 
weit zurückgeschoben werden muss. Wenn aber die Tischplatte hochsteht, so muss 
der Kranke seinen Arm im Schultergelenk entsprechend hochheben, um den Vorderarm 
in den Apparat steoken zu können und ihn hier während der Untersuchung halten, wo¬ 
bei er dann bei Ermüdung oft nachlässt und damit den Arm etwas aus dem Apparat her¬ 
auszieht. Herr Professor Web er machte mich mit vollem Recht darauf aufmerksam, dass 
bei dieser Lagerung eine ziemliche Ermüdung zustande kommt. Daraufhin habe ich fol¬ 
gende Abänderung getroffen: Die Tischplatte wird in eine schiefe Ebene gestellt derart, 
dass der tiefste Punkt etwa in der Höhe des auf der Bahre liegenden Ellbogens steht. 
Ferner ist ein Teil des Tisches vorne abgeschnitten, dadurch kann man ihn ziemlich 
nahe an den Kranken beranrücken; und schliesslich ist an dem Tisch ein Ausschnitt an¬ 
gebracht, der ermöglicht, den Plethysmographen durch eine Schraube, die am Boden 
der Ellbogenrücklehne fest ist, mit dem Tisch zu vereinigen. Durch Hin- und Her- 
sohieben des Tisches kann man nun den Patienten vollkommen bequem lagern. Das 
haben mir mehrere Kranken, die mit dem alten und mit dem modifizierten Tisch 
untersucht worden sind, bestätigt. Das Wesentliche dabei ist, dass der Kranke den 
Ellbogen dabei nur sehr schwer aus der Lehne herausnehmen kann, wenn er den 
Versuch dazu macht. Ich untersuche gewöhnlich die Patienten im Liegen. Wenn 
aber dabei keine eindeutigen Resultate erzielt werden, muss man die Kurve am 
sitzenden Patienten aufnehmen. In der Regel erhält man mit der kräftigen Dorsal- 

1) Die Figur ist der Arbeit von E. Weber aus der Zeitschr. f. exper. Path. u. 
Ther. Bd. 18, H. 3, mit gütiger Erlaubnis des Verf.’s entnommen. 
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und Plantarflexion der Füsse ausreichende Kurven. Es kommt dabei darauf an, dass 
der Betreffende nicht etwa ruckartig den Fuss nach oben zieht und nach unten 
schleudert, sondern auf kräftige Ausnutzung der Muskelkräfte; man muss den Kranken 
darin gründlich unterweisen. Einzelne sind dazu nicht imstande; bei ihnen sind 
die Schleuderbewegungen vorherrschend, die eine Erschütterung des ganzen Körpers 
zur Folge haben, die ihrerseits wieder zu Verschiebungen der Kurve Anlass geben 
können. Der Beobachter der Kurve erkennt solche Verschiebungen an Zacken, die 
aus dem Rahmen der richtigen Zacken fallen. In solchen Fällen lässt man den 
Patienten eine Dauerdorsal- oder auch Dauerplantarflexion mit Aufbietung aller Kraft 
machen. Führt auch das nicht zum Ziel, so versuche man möglichst ausgiebige 
Rotationsbewegungen im Sprunggelenk machen zu lassen. 

Nach meinen Erfahrungen sind Männer leichter plethysmographisch zu unter¬ 
suchen als Frauen, deren Arm weniger voluminös ist. Infolgedessen sind bei Männern 
die Ausschläge deutlicher. 

Das Wasser, das den Arm umspült, muss Körpertemperatur haben. Eine Ab¬ 
kühlung des Wassers und damit auch des Armes hat eine Kontraktion der peripheren 
Gefässe zur Folge. Man muss deshalb bei jedem länger dauernden Versuche unter 
Umständen das Wasser wechseln. 

Es hat sich als zweckmässig erwiesen, jeden Patienten auch zu untersuchen, 
nachdem er eine grössere Arbeit ausgeführt hat. Man lässt, nachdem man mehrere Male 
dieselbe Kurve erhalten hat, den Patienten kräftig so lange Armstossen, bis das erste 
Ermüdungsgefühl sich gerade einstellt. Nach einer Ruhepause von etwa 15 Minuten 
nimmt man dann eine neue Kurve auf. Beim gesunden Menschen wird nach dem 
Armstossen keine andere Kurve auftreten, für den Kranken, vornehmlich Herzkranken, 
bedeutet diese Arbeit eine gewisse Anstrengung, die sich unter Umständen in der 
Kurve zum Ausdruck bringen lässt. Ich habe das Prinzip, alle Fälle in ausgeruhtem 
Zustand und nach Armstossen zu untersuchen. 

Es sind bei der Ausführung der Plethysmographie so zahlreiche kleinste Vor¬ 
schriften innezuhalten, dass unmöglich eine Person allein die Ueberwachung über¬ 
nehmen kann. Die Aufmerksamkeit des Untersucbers, der die Atmungskurve und 
plethysmographische Kurve am Kymographion beobachtet und die einzelnen Schrauben 
an der Kapsel bedienen muss, ist so vollständig absorbiert, dass für die Unterweisung 
und Beaufsichtigung des Kranken eine zweite Person erforderlich ist. Bei uns im 
Krankenhause steht mir eine Schwester zur Verfügung, die das Prinzip der Plethys¬ 
mographie kennt und der Untersuchungsmethode das erforderliche Verständnis ent¬ 
gegenbringt, um den Untersucher auf etwaige Fehler aufmerksam zu machen. Ich 
halte eine solche Assistenz für dringend erforderlich. 

In dem Zimmer, in dem die Aufnahmen gemacht werden, muss Ruhe herrschen. 
Nach Möglichkeit sind Gespräche zu vermeiden, weil durch sie die Aufmerksamkeit 
des Patienten abgelenkt wird. Auch das kann unter Umständen die Kurve verändern. 
Das Verlangen, dass es auch in der weiteren Umgebung des Zimmers vollkommen 
still sein muss, wird wohl im Betriebe eines Krankenhauses schwer durchführbar sein. 

Weber weist mit vollem Recht daraufhin, dass die Methode viel Schwierig¬ 
keiten bietet, die beim blossen Anblick oder beim Lesen ihrer Beschreibung nur zu 
leicht übersehen werden. — Man braucht, wie ich an mir selbst erfahren habe, lange 
Zeit dazu, um die Plethysmographie voll und ganz zu beherrschen. Ich habe fast 
alle Fälle, mindestens in zwei Sitzungen untersucht. Daraus ergibt sich schon, dass 
die Plethysmographie keine Methode ist, die man in der Sprechstunde schnell aus¬ 
führen kann. Trotzdem ich das Glück hatte, bei Herrn Professor Weber alle Einzel¬ 
heiten kennen zu lernen, sind mir im Laufe der Zeit gelegentlich Fälle vorgekommen, 
die zunächst nioht in eine der von Weber aufgestellten Groppen zu passen schienen. 
Professor Weber hatte die grosse Liebenswürdigkeit, Kontrolluntersuchungen dann 
vorzunehmen und mich auf die Fehler, die ich gemacht hatte, aufmerksam zu machen. 

12 * 
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Ich erwähne das deshalb, weil ioh der Ueberzengnng bin, dass die Weber’sche 
Methode vielfach nachgeprüft wird, und dabei halte ich es nicht für ausgeschlossen, 
dass bei falscher Technik falsche Diagnosen gestellt werden, die man dann womöglich 
der ganzen Methode zur Last legt. 

Wenn nun ein gesunder Mensch, dessen Arm im Plethysmographen 
ruht, eine lokalisierte Muskelarbeit in Form der schon erwähnten kräftigen 
Dorsal- und Plantarflexion eines Fusses ausführt, so erfolgt zweierlei: 

1. Der Blutdruck steigt und das Schlagvolumen des Herzens wird 
grösser. 2. Alle peripheren Gefässe des Körpers, nicht etwa nur die der 
bewegenden Extremität, erweitern sich und es fliesst durch sie eine 
grössere Menge Blut als vorher, das in erster Linie aus den Gefässen 
des Abdomens stammt. Tritt die Erweiterung der Armgefässe ein, so 
wird der Arm voluminöser und verdrängt das ihn umgebende Wasser. Die 
über diesem stehende Luftmenge in dem Steigrohr und dem Verbindungs- 
gurarai zur Marey’schen Kapsel wird verdrängt und hebt den Gummi 
zur Marey’schen Kapsel und den Zeiger; die Kurve steigt an. 
Es handelt sich dabei nicht um eine passive Dehnung der Gefässe der 
Körperoberfläche, sondern um eine aktive Erweiterung, die vom Gefäss- 
zentrum in der Medulla oblongata ausgehL Die Tätigkeit des Gefäss- 
zentrums geht schon daraus hervor, dass sich die verschiedenen Gefäss- 
gebiete entgegengesetzt verhalten. Bestünde der zentrale Einfluss nicht, 
so wäre es nicht zu verstehen, warum die peripheren Gefässe sich er¬ 
weitern und die Splanchnikusgefässe sich zusammenziehen. Man müsste, 
wenn nur mechanische Momente wie erhöhter Blutdruck eine Rolle 
spielen, erwarten, dass alle Gefässe gleichsinnig reagieren. Das ist aber 
nicht der Fall, wie auch aus den eindeutigen Untersuchungen Weber’s 1 ) 
hervorgeht, der mit Hilfe einer von ihm angegebenen Darmplethysrao- 
graphie die Kontraktion der Splanchnikusgefässe bei der Arbeit demon¬ 
strieren konnte. Im übrigen beteiligen sich an der Erweiterung der 
peripheren Gefässe dio Kopfgefässe, wie Weber mit seinem Ohrplethys¬ 
mographen zeigte, nicht. — In dem Moment nun, in dem der Patient 
mit seiner lokalisierten Muskelarbeit aufhört, kehren die peripheren Ge¬ 
fässe in ihren Ausgangszustand zurück; damit fällt auch die Kurve wieder 
zur Horizontalen. Der Abfall zur Ebene erfolgt ziemlich schnell. Die 
Erweiterung der Gefässe durch Muskelarbeit bei den einzelnen Individuen 
ist nun ganz verschieden. Es gibt Personen, die nur wenig Kraft an¬ 
wenden und bei denen die Kurve sofort ziemlich steil und auch hoch 
ansteigt, andere wieder, die sich enorm anstrengen müssen, um einen 
verhältnismässig nur geringen Anstieg der Kurve zu erzielen. Worauf 
diese Unterschiede zu beziehen sind, vermag man nicht zu sagen. Aber 
es kommt weniger auf die quantitativen Ausschläge als vielmehr auf die 
qualitativen an. Bei einer schönen Kurve sollen Aufstieg und Abstieg 
ein ungefähr gleichschenkliges Dreieck bilden (Fig. 2). 

1) Arch. f. Anat. u. Physiol. 1907. 
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Weber, der zahlreiche gesunde Menschen plethysmographisch unter¬ 
sucht hat, fand immer wieder die genannte Kurvenform. Er hat dann 
im weiteren Verlauf seiner Untersuchungen bei Kranken mit ganz aus¬ 
gesprochener Myokarditis, die nach den üblichen klinischen Methoden 
diagnostiziert waren, mehrere Typen von Kurvenformen gefunden. Es 
war nun naheliegend, diese einzelnen Typen zur Beschaffenheit des Herz¬ 
muskels in Beziehung zu bringen, denn die Funktionstüchtigkeit des Herz¬ 
muskels bzw. seiner einzelnen Teile spielt für die Blutverteilung eine Rolle. 

"Dem Krauken erwachsen Stauungsbeschwerden nicht etwa durch eine 
Zerstörung der Klappen, sondern aus dem jeweiligen Verhalten des Herz¬ 
muskels. Ist der imstande den Fehler in der Blutverteilung, der durch 
die mangelhaft schliessende Klappe entstanden ist, zu kompensieren, so 
bleiben die Störungen aus. Für die Frage der Blutversorgung des Körpers 
ist es gleichgültig, ob z. B. der linke Ventrikel infolge einer Aortcn- 

Figur 2. 


Arm Volumen. 


Atmungskurve. 

Normale Kurve bei einem Gesunden. 

insuffizienz oder einer Mitralinsuffizienz oder Myokarditis hypertrophisch 
ist. Die Kurvenformen, wie sie Weber beschreibt, sagen nichts aus 
über die Herzklappen, sondern nur über den Herzmuskel. Die Methode 
ist deshalb eine Prüfung der Funktion des Herzmuskels. 

Es gibt folgende Typen: 

I. Die umgekehrte Kurve. 

Man kannte die umgekehrte Kurve schon bei ganz gesunden Menschen 
nach ausserordentlichen körperlichen Anstrengungen, wie etwa nach 
Turnen, Laufen und Schwimmens- 

Weber stellt sich das Auftreten der umgekehrten Kurve so vor, 
dass durch erschöpfende Arbeit die Ermüdungsstoffe, die im Körper ge¬ 
bildet werden, so zahlreich werden, dass sie einen schädigenden Reiz auf 

1) Weber, Arch. f. Anat. u. Physiol. 1914. 
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Gefässzentrum in der Medulla oder auf die motorische Hirnrindenzone, 
die auch lokal ermüden können, ausüben, so dass dann infolge des in ver¬ 
änderter Weise weitergeleiteten Reizes die Gefässe nicht wie normal sich 
erweitern, sondern zusammenziehen. Hat sich der Organismus nach einiger 
Zeit dann erholt, d. h. verschwinden die Ermüdungsstoffe aus dem Blute, 
so findet sich auch wieder die normale Gefässreaktion ein. — Es handelt 
sich also bei dieser Art von umgekehrter Kurve um eine physiologische 
Erscheinung. Des weiteren reagieren die Gefässe nach Chloroformnarkose 
und Gasvergiftung eine Zeitlang umgekehrt. Hier muss also das Blutgift 
ähnlich wie die Ermüdungsstoffe nach grosser Anstrengung schädigend 
auf das Gefässzentrum wirken. Ferner findet sich auch bei Diabetikern, 
wahrscheinlich durch allzugrosse Ueberschwemmung des Blutes mit Blut¬ 
zucker, dann bei sehr stark chlorotischen Menschen, bei denen eine nicht 
genügende Arterialisierung des Blutes bei der Arbeit infolge des Mangels 
an Hämoglobin besteht, eine umgekehrte Kurve, ferner nach Infektions¬ 
krankheiten und auch nach Commotio cerebri. Es kann also, wie diese 
Beispiele lehren, eine pathologische Zusammensetzung des Blutes zu einer 
umgekehrten Reaktion führen. Vollständige Klarheit herrscht allerdings 
in dieser Beziehung noch nicht. Hier müssen weitere Untersuchungen 
bei den verschiedenen Krankheiten angestellt werden. Nun konstatiert 
Weber bei Herzkranken auch eine umgekehrte Kurve, aber nur bei 
solchen, bei denen zur Zeit der Untersuchung oder früher einmal klinische 
Zeichen einer bedeutenderen Störung bestanden haben, also z. B. stärkere 
Ermüdbarkeit nach Anstrengungen, die von Gesunden mit Leichtigkeit 
ertragen werden, Zyanose, Atemnot usw. Der Grund für die Senkung 
der plethysmographischen Kurve in diesen Fällen kann man wohl in An¬ 
lehnung zu den vorhin besprochenen Fällen im Vorhandensein einer 
schädigenden Beimischung im Blut suchen. Der Ueberschuss an solchen 
Stoffen im Blute (vielleicht C0 2 infolge schlechter Arterialisierung) schädigt 
das Gefässzentrum derart, dass es die peripheren Gefässe zur Kontraktion 
veranlasst. Wir müssen demnach die umgekehrte Kurve bei Herz¬ 
fehlern als Ausdruck einer — wenn auch unter Umständen geringfügigen : — 
Vergiftung ansehen. Die Ursache für die Ueberladung des Blutes ist aber 
in der mangelhaften Funktion des Herzmuskels begründet. Im 
allgemeinen sind die Ausschläge bei den negativen Kurven nicht sehr 
gross. Die Kurve sinkt gewöhnlich bei weitem nicht so stark, wie sie 
normalerweise beim Gesunden ansteigt. Es ist deshalb vorläufig auch 
nicht berechtigt, aus einem geringen oder stärkern Abfall der Kurve be¬ 
sondere diagnostische Schlüsse auf die Schwere der Herzaffektion zu 
ziehen. Dahingegen kann vielleicht die Länge der Zeit, die die Kurve 
gebraucht, um zur Horizontalen zurückzugehen, gewisse Folgerungen zu¬ 
lassen. Je länger die Kurve unter der Horizontalen bleibt, um so grösser 
sind die Myokardschädigungen. Interessant ist, dass die Kurve manch¬ 
mal noch eine Weile weiter sinkt, obwohl der Patient mit den Fuss- 
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bewegungen aufgehört hat. Das wird noch deutlicher werden, wenn 
wir die zweite Kurvenform, nämlich die träge Kurve, später erörtern 
werden. 

Bei der Beurteilung der umgekehrten Kurve muss man besonders 
vorsichtig sein. Ich erwähnte bereits oben, dass vollständige Erschöpfung 
nach langer Muskelarbeit, Chloroform, Diabetes, schwere Chlorose, über¬ 
standene schwere Infektionskrankheiten, Coramotio cerebri negative 
Kurven geben. Vorläufig kennen wir nur diese Zustände; es ist 
aber nicht ausgeschlossen, dass auch noch bei anderen eine Umkehr 
der Kurve besteht. Man muss bei jeder negativen Kurve, die man bei 
der Herzuntersuchung erhält, zunächst alle die genannten Affektionen 
auszuschliessen versuchen; dazu ist eine genaue Anamnese und gründliche 
Organuntersuchung erforderlich. In der Friedenspraxis wird die Commotio 
cerebri kaum eine Rolle spielen. Jetzt aber während des Krieges kommen 
doch gelegentlich Soldaten nach Verschüttung oder Sturz zur Untersuchung, 
die seit dem Unfälle Herzbeklemmungen haben. Schwieriger und wichtiger 
für Prognose und Therapie sind die Störungen nach Infektionskrankheiten. 
Hier wollen wir ja gerade wissen: handelt es sich um eine Myokarditis 
oder nicht. Die bisher übliche Untersuchung hat uns vielfach im Stich 
gelassen, namentlich bei solchen Kranken, die perkutorisch und aus¬ 
kultatorisch so gut wie gar keinen Befund darbieten. Hier gibt es nun 
einen Ausweg: Weber hat nämlich gefunden, dass man beim gesunden 
Myokard die umgekehrte Kurve nach Infektionskrankheiten, auch nach 
Gasvergiftung und z. T. nach Commotio in eine normale Kurve umwandeln 
kann, wenn man einen intensiven Temperaturreiz auf die Haut ausübt. 
Er geht dabei so vor, dass er 6 Minuten lang den Kranken unter die 
Wechseldusche stellt und je eine halbe Stunde kaltes und heisses Wasser 
unter Bevorzugung des kalten fliessen lässt. Der Kopf wird nicht ge¬ 
duscht. Patienten, die keine Wechseldusche vertragen, erhalten durch 
D /2 Stunden hindurch einen Eisbeutel auf die Haut, der alle 2 Minuten 
auf eine andere Hautstelle gelegt wird und damit einen neuen Reiz aus¬ 
übt. Infolge des Kältereizes sieht man nun bei Commotio cerebri und 
Infektionskrankheiten häufig noch eine normale Kurve auftreten, während 
vorher noch eine umgekehrte bestand. Freilich hält die Wirkung der Dusche 
zuerst nicht immer lange vor, allmählich wird sie immer länger, nach 14 Mal 
dauernd (Weber). Ist man also im Zweifel, ob eine anamnestisch erwähnte 
Infektionskrankheit oder Commotio schuld an der umgekehrten Kurve ist, 
so wendet man die Dusche oder den Eisbeutel an; wird die Kurve dann 
normal, so kann marf einen eigentlichen Herzfehler ausschliessen. Bei 
Commotio mit Kopfschmerz sah Weber sofort nach Duschen normale 
Kurven gleichzeitig mit Verschwinden der Kopfschmerzen; zuerst auf 
Stunden, nach oft wiederholter Dusche schliesslich länger. Die Duschen 
sollen bei Infektionskrankheiten erst im Stadium der Rekonvaleszenz 
wirken. Bleibt die Kurve aber umgekehrt, so muss der sonstige Befund 
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(und Anamnese) und auch die häufige Wiederholung die plethysmogra¬ 
phische Kurve nach regelmässig durchgeführter Dusche den Ausschlag 
geben. Ich konnte die umgekehrte Kurve nach Commotio cerebri nur ein¬ 
mal beobachten bei einem jungen Menschen, der vom Pferde gestürzt 
war und seitdem an Ohnmachtsanfällen litt. Nach Wechselduschen wurde 
die Kurve im Laufe von etwa 3 Wochen normal und auch die Ohnmachts¬ 
anfälle blieben aus. 

Schwere Chlorose und Diabetes, bei denen Weber auch umgekehrte 
Kurven sah, werden wohl klinisch kaum übersehen. 

Wenn man also auch bei umgekehrter Kurve nicht bedingungslos 
schwere Funktionsstörung des Herzmuskels annehmen darf, so stehen der 
Differentialdiagnose keine überbrückbaren Schwierigkeiten entgegen. 

Die umgekehrte Kurve bei einer Reihe von Kranken, besonders 
Kriegsteilnehmern mit ausgesprochenen Herzbeschwerden, für die er 
klinisch sonst keine Veränderungen feststellen konnte, veranlasst Reh¬ 
fisch 1 ) zu der Vermutung einer Störung im Vasomotorenzentrum. Dabei 
lässt Rehfisch die Frage offen, welcher Art die Schädigung des Gcfäss- 
zentrums ist, ob der durch die Erregungen im Kriege anhaltende Wechsel 
von Affektionen und Depressionen oder die durch die grösseren Strapazen 
angehäuften Ermüdungsstoffe, die noch nicht ganz den Körper verlassen 
haben. Die von ihm untersuchten Soldaten hatten schwere Strapazen 
durchgemacht, so dass eine Herzinsuffizienz sich schon nach geringfügigen 
körperlichen Anstrengungen bemerkbar machte; schon nach 10 Kniebeugen 
trat erhebliche Dyspnoe auf, die Pulsfrequenz stieg an, dabei war der 
Puls klein: Vor allem war aber ein deutliches Nachlassen der Akzentuation 
des II. Aortentones zu konstatieren (siehe S. 175). 

In solchen Fällen trat eine umgekehrte plethysmographische Kurve 
auf. Da nun durch die Zusammenziehung der Gefässe während der 
Arbeit die Zufuhr von Sauerstoff zu den Muskeln eine ungenügende wird, 
andererseits die schädlichen Abbauprodukte nicht mit der erforderlichen 
Schnelligkeit aus dem Kreislauf eliminiert werden und darum als Er¬ 
müdungsstoffe schädigend vor allem auf das Gehirn selbst einwirken, 
so wird es nach Reh fisch verständlich, dass schon aus diesem Grunde 
allein die Untersuchten sich den körperlichen Anstrengungen nicht ge¬ 
wachsen zeigen. Ebenso wie die peripheren sollen sich auch die Koronar- 
gefässe während der Muskelarbeit zweckwidrig kontrahieren. Dadurch 
wird der Herzmuskel insuffizient und es wird verständlich, dass die 
Akzentuation des II. Aortentons nach Kniebeugen nachlässt. 

Wie aus dem Schlusssätze Rehfisch’s hervorgeht, wäre man ohne 
Plethysmographie versucht, die betreffenden Kranken für Neurosen zu halten. 

Aehnlich wie Reh fisch tritt Ce eien 2 ) vom pathologisch-anatomischen 
Standpunkt für eine selbständige Rolle des Gefässzentrums ein. Er ging 

1) Berliner klin. Wochenscbr. 1916. Nr. 4. 

2) Berliner klin. Woohenschr. 1915. Nr. 35. 
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der Wechselwirkung, die zwischen chronischer Nephritis, Hypertrophie des 
linken Ventrikels und peripheren Gefässen besteht, nach. Dabei fand er 
anatomische Veränderungen in der Gegend des Gefässzentrums, die 
womöglich durch Schädlichkeiten verursacht werden, die ihrerseits wieder 
durch die Nephritis bedingt sein können. Man kann sich nun weiter 
vorstellen, dass durch die Aenderung im Gcfässzentrum cs zu abnormen 
Gefässreaktionen kommt, etwa Kontraktionen bei der Arbeit, und dass der 
linke Ventrikel zu deren Kompensation hypertrophiert. Noch bevor 
die Arbeit von Ceelen erschienen, habe ich mit plethysmographischen 
Untersuchungen begonnen, die gleichfalls dieser Frage gewidmet sind. 
Meine Erfahrungen sind noch zu gering, um zu einem abschliessenden 
Urteil zu kommen. Ich werde hierüber später berichten. 


Armvolaroen. 


Atmangskurve. 

Von X bis — werden Fussbewegungen gemacht. Die Kurve sinkt noch eine kleine 
Strecke, nachdem Pat. mit der Fussbcwegung aufgehört hat. 

R. C., 34 Jahre. Vor 7 Jahren Gelenkrheumatismus, der 2 Monate dauerte. Hat vorher 
sehr viel Sport getrieben. Lues und Alkoholabusus negiert. Ist beim Militär ent¬ 
lassen worden, da er nach Strapazen Atembeklemmung, Druck in der Brust bekam. 
Klinisch: Normale Grenzen. 1. Ton an der Aorta etwas unrein. 2. Aortenton klappt. 
Puls immer 108. Plethysmogramm umgekehrt. 

II. Die Kurve mit trägem Abfall. 

Die „träge Kurve u , wie wir diese Form kurz bezeichnen wollen, 
wird gefunden bei a) Schwäche des rechten Ventrikels, bei b) Hyper¬ 
trophie des linken. Um die Entstehung dieses Typus zu begreifen, 
muss man sich vergegenwärtigen, dass ausser dem Gefässzentrum die 
Kraft des Herzmuskels selbst bei der ßlutverteilung eine Rolle spielt. 
Wir wissen aus den plethysmographischen Studien am gesunden Herzen, 
dass nach Aufhören der Arbeit das Blut aus der Peripherie nicht durch 
eine aktive Kontraktion der peripheren Gefässe, sondern ausschliesslich 
durch die Herztätigkeit und unter der Einwirkung des Donder’schen 
Druckes zurückfliesst. Dieses Zurückfliessen ist dabei in erster Linie 


Figur 3. 
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von der Tätigkeit des rechten Herzabschnittes abhängig. Ist nämlich die 
rechte Kammer gesund und imstande, die vermehrte Blutmenge, die ihr 
nach Beendigung der Arbeit zuströmt, aufzunehmen, so wird die Kurve 
ziemlich schnell zur Horizontale zurückkehren. Wenn aber die rechte 
Kammer geschwächt ist, so wird sie zwar auch das Plus an Arbeit 
leisten, aber sie braucht dazu längere Zeit; das Blut kann aus der 
Peripherie nur langsam zurückströmen. Man kann also bei einer trägen 
Kurve eine Schwäche des rechten Ventrikels diagnostizieren. Es scheint 
so, als ob die Funktion des rechten Herzens umsomehr geschädigt ist, 
je träger die Kurve zur Horizontalen zurückkehrt. 

Nun liegen aber die Verhältnisse doch etwas anders. Weber selbst 
hat schon darauf hingewiesen, dass ihm die träge Kurve auch bei der 
Hypertrophie (nicht etwa Schwäche) des linken Ventrikels begegnet 
sei, freilich nicht so häufig wie bei Schwäche des rechten. Ich persön¬ 
lich habe die träge Kurve bisher so gut wie immer bei Verbreiterung des 
Herzens nach links gesehen. Die Ursache für die träge Kurve bei links¬ 
seitiger Hypertrophie ist nach Weber darin zu suchen, dass die ver¬ 
stärkte Herztätigkeit in diesen Fällen allmählich abklingt. Diese Ansicht 
von Weber braucht man nicht ohne weiteres zu teilen. Wenn ich eine 
andere Erklärung zu geben versuche, so stelle ich mich damit keineswegs 
auf einen prinzipiell anderen Standpunkt, ich stütze mich dabei vielmehr 
auf die Theorie Weber’s, dass bei den Herzaffektionen der Grund für 
das atypische Plethysmogramm nicht im Gefässzentrum, sondern im Herzen 
selbst zu suchen ist. Nach meinen Beobachtungen findet sich die träge 
Kurve auch bei den Patienten mit Hypertrophie des linken Ventrikels, die 
nach den allgemein geltenden klinischen Anschauungen als gerade aus¬ 
reichend kompensiert anzusehen sind, z. B. bei solchen Mitralinsuffizienzen, 
die nur wenig Erscheinungen machen und die imstande sind, eine nicht 
allzuschwere Tätigkeit auszuüben. Wir dürfen annehmen, dass — um 
bei dem Beispiel der Mitralinsuffizienz zu bleiben — eine geringe 
Stauung im kleinen Kreislauf wohl sicherlich besteht. Es muss bei ihr 
notgedrungen bei jeder Systole Blut in die linke Vorkammer zurück- 
fliessen und damit dem rechten Herzen ein gewisser Widerstand er¬ 
wachsen..— Damit kommen wir letzten Endes wieder zu der Erklärung 
zurück, die wir oben für die ausgesprochene Schwäche des rechten 
Ventrikels gegeben haben. Bei sehr starken Hypertrophien des linken 
Ventrikels beobachtet man den nachträglichen Anstieg, von dem später 
die Rede ist. 

Die träge Kurve ist also erstens charakteristisch für Schwäche des 
rechten Ventrikels, zweitens für Hypertrophie des linken Ventrikels und 
drittens für beide zusammen. 

Es ist natürlich wertvoll, auf irgend eine Weise diese Zustände von 
einander zu trennen. Zu diesem Zwecke lässt man den Patienten, wie 
das schon früher für jede Untersuchung gefordert worden ist, Armstossen 
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bis zur Ermüdung machen, dann etwa 15 Minuten ruhen und nimmt dann 
nochmals die Kurve auf. Besteht lediglich eine Schwäche des rechten 
Ventrikels ohne Beteiligung des linken Ventrikels, so wird die Kurve 
genau so wie vor der Arbeit träge bleiben. Das gilt ganz besonders 
von den ersten Kurven, bei denen sich der Abfall äusserst langsam vollzieht; 
es dauert manchmal sogar 10—15 Minuten, bis die Horizontale erreicht 
ist. Ist hingegen der linke Ventrikel mehr geschädigt, so bedeutet das 
Arrastossen für ihn eine ziemliche Ermüdung und es entsteht unter Um¬ 
ständen eine umgekehrte Kurve. Oder aber es entsteht nach dem 
Arrastossen ein nachträglicher Anstieg (siehe Abschnitt III). Dann 
fassen wir den trägen Abfall als die nun einmal mit jeder Dekompen¬ 
sation verknüpfte geringe Stauung im kleinen Kreislauf auf. Der nach¬ 
trägliche Anstieg deutet, wie ich noch zeigen will, auf eine gute Kompen¬ 
sation hin und gibt das Recht, die Prognose günstiger zu stellen. 


Figur 4. 



Von X bis — worden Fussbcwegungen gemacht. 

A. K., 54 Jahre. Typische Aorteninsufßzienz. Pat. war bis vor kurzem als Arbeiter tätig. 


Bei den Fällen, die auf eine der genannten Arten nicht geklärt 
werden können, muss man den sonstigen klinischen Befund zu Hilfe 
nehmen. 

Wenn man nämlich perkutorisch und röntgenologisch eine Ver¬ 
breiterung nach rechts nachweisen kann, so werden wir die träge Kurve 
auf eine Schwäche des rechten Ventrikels beziehen. Findet man aber nur 
den linken Ventrikel verbreitert, so schliesst man aus den trägen Kurven 
eine unbedeutende Stauung bei einem kompensierten linken Herzen. Das 
gilt aber nur mit Einschränkung, denn es gibt venöse Stauung, die rönt¬ 
genologisch nicht zum Ausdruck kommt, sondern die nur in der Kurve 
darstellbar ist. Ich habe vielfach auch in solchen Fällen das Verfahren 
von Reh fisch angewandt, von dem in der Einleitung die Rede war. Das 
Prinzip ist für die Rehfisch’sche Methode und die Weber’sche träge 
Kurve das gleiche, nämlich die Stauung in den Ventrikeln. 


Arra- 

volumen. 


Atmungs¬ 
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111. Die nachträglich ansteigende Kurve. 

Das Charakteristische dieser Kurvenform ist, dass die Kurve nicht 
nach Sistieren der Fussarbeit sofort zur Horizontalen zurückfällt, sondern 
noch eine Weile ansteigt, um dann erst abzusinken. Sie tritt bei aus¬ 
gesprochener Hypertrophie des linken Ventrikels auf und ist zur Beur¬ 
teilung der Kompensation ein günstiges Zeichen. — Zur Erklärung dieser 
Kurvenart glaubt Weber erstens die Tätigkeit des Gefässzentrums und 
zweitens die jeweilige Beschaffenheit des Herzmuskels heranziehen zu 
müssen. Er sagt: Der wirklich hypertrophische linke Ventrikel mit 
seiner grösseren Muskelmasse arbeitet nach Abschluss der kräftig aus¬ 
geführten Fussbewegung noch einige Zeit, freilich in abgeschwächter 
Weise, die aber gegenüber dem Ruhezustand verstärkt ist. Das allein 
könne aber die nachträgliche Steigerung nicht verständlich machen. Je 
stärker die Hypertrophie, umso grösser ist — absolut wenigstens — die 
Insuffizienz, die die Hypertrophie kompensieren muss. Die Insuffizienz 
als solche allein würde ohne Hypertrophie infolge des dann schlecht 
arterialisierten Blutes auf das Gefässzentrum so wirken, dass eine um¬ 
gekehrte Kurve resultiert. Da nun der linke Ventrikel vermöge seiner 
Hypertrophie mit grosser Kraft das Blut in die Peripherie wirft, so 
werden unter diesem Druck die Gefässe, die sich kontrahieren wollen, 
passiv gedehnt. Es besteht also ein Kampf zwischen den Gefässen, die 
sich zusammenziehen wollen, und dem Ventrikel. Dieser ist stärker und 
siegt. Der schädigende Reiz, den das Gefässzentrum im Beginn der 
Arbeit empfangen hat, kann verschieden lange fortbestehen. Weber 
nimmt an, dass er in der Regel mit Beendigung der Muskelarbeit ver¬ 
schwindet, und es bleibt dann als alleiniger massgebender Faktor für die 
Gestaltung der Kurve der verstärkt arbeitende Ventrikel, dem die Ge¬ 
fässe, da der Kontraktionsreiz vom Zentrum fortfällt, keinen Widerstand 
entgegensetzen. Eine Bestätigung für das Wechselspiel zwischen Gefäss¬ 
zentrum und Herztätigkeit sieht Weber in den Kurven, bei denen am 
Schluss der Muskelarbeit erst eine geringe Senkung der Kurve erfolgt, 
ehe der nachträgliche Anstieg einsetzt. In solchen Fällen lässt, wie 
Weber meint, die Stärke der vermehrten Ventrikeltätigkeit etwas früher 
nach als der vasokonstriktorische Reiz des Gefässzentrums. Erst nach¬ 
dem dieser geschwunden ist und damit also auch der Widerstand, dem 
die Gefässe dem Herzen entgegensetzen, führt die auch jetzt noch er¬ 
höhte Tätigkeit, die freilich schon geringer als während der Arbeit ge¬ 
worden ist, zu einer weiteren Dehnung der Gefässe. Als Stütze für seine 
Anschauung weist Weber ferner auf Kurven hin, bei denen im Beginn 
der Fussarbeit sich erst eine kleine Senkung zeigt als Ausdruck der 
Gefässzentrum-Wirkung. Erst dann folgt der Anstieg. 

Die Weber’sche Erklärung für die Entstehung der nachträglich an¬ 
steigenden Kurve gründet sich, wie sich aus dem Vorstehenden ergibt, 
auf Hypothesen, die zunächst merkwürdig erscheinen. Vielleicht werden 
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experimentelle Untersuchungen einmal entscheiden, ob es ein Wechsel¬ 
spiel zwischen Herztätigkeit und Gefässzentrum gibt, oder ob nicht auch 
die peripheren Gefässe selbständig, unabhängig vom Gefässzentrum eine 
Rolle spielen. 

Gegen die Weber’sche Theorie über die Entstehung der nachträg¬ 
lich ansteigenden Kurve lässt sich nun einwenden, dass die anfängliche 
Senkung der Kurve nicht in allen Fällen mit nachträglicher Steigerung, 
und andererseits auch bei anderen Kurventypen sich findet. Wenn die 
kurze dauernde Senkung überhaupt eine Bedeutung hat, so kann man 
sich — darin stimme ich Weber bei — vorstellen, dass der hypertro¬ 
phische Herzmuskel eine kurze Spanne Zeit braucht, bis er mit voller 
Kraft arbeitet und dass dadurch ein ganz vorübergehender schädigender 
Reiz das Gefässzentrum trifft. Vielleicht auch ist die Aufmerksamkeit 
des Patienten beim Beginn noch nicht ganz auf die Bewegung konzen¬ 
triert und jede geistige Tätigkeit lenkt Blut von der Peripherie zum 
Gehirn. Um aber die schon kontrahierten Gefässe passiv zu dehnen, ist 
ein Blutdruck erforderlich, der wohl weit höher sein müsste, als wir ihn 
— selbst unter schwersten pathologischen Bedingungen — finden. Ich 
will aber nicht unerwähnt lassen, dass die Benutzung der beiden Faktoren 
(Gefässzentrum-Wirkung und Tätigkeit des Herzens) im Sinne Weber’s 
eine später zu besprechende Kurven form zu erklären vermögen, so dass 
die Weber’sche Anschauung mancherlei für sich hat. 

Vielleicht reicht die Hypertrophie des linken Ventrikels allein zur 
Erklärung aus. Die hypertrophische Muskelmasso des linken Ventrikels 
würde beim Schluss der Fussarbeit nicht wie ein normaler Muskel so¬ 
fort in das Stadium der Ruhe zurückkehren, sondern erst allmählich. 
Je stärker die Hypertrophie — die nachträglich ansteigende Kurve 
findet sich ja nur bei wirklich ausgesprochener Hypertrophie —, um so 
länger bleibt der Muskel bei angestrengter Arbeit, d. h. um so länger 
wirft er grössere Blutmengen in den Kreislauf. Wir könnten da¬ 
nach auch verstehen, dass das nachträgliche Ansteigen nur bei 
hypertrophischen, nicht ermüdeten Herzen sich einstellt. Hat 
der Herzmuskel aber eine Zeitlang angestrengt gearbeitet, so wird kein 
nachträglicher Anstieg auftreten; selbstverständlich darf die Anstrengung 
nicht allzugross sein, weil sonst die bekannte umgekehrte Reaktion zu¬ 
stande kommt. — Ich habe nun die Beobachtung gemacht, dass gerade 
die Fälle schöne Kurven mit nachträglichem Anstieg hatten, die klinisch 
als gut kompensiert anzusehen waren. Ich möchte deshalb diesem 
Kurventyp besondere diagnostische Bedeutung beimessen. Unter anderen 
untersuchte ich einen Soldaten mit einwandsfreier Mitralinsuffizienz 
und Verbreiterung des Herzens nach links bis zur Mammillarlinic. Der 
Mann war nach längerem Aufenthalt im Felde plötzlich zusamraenge- 
brochem Ich fand bei ihm eine träge abfallende Kurve. Nach längerer 
Zeit der Schonung und Bettruhe fand sich dann mehrere Male eine nach- 
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träglich ansteigende Kurve. Man kann sich sehr wohl denken, dass die 
Hypertrophie des linken Ventrikels, die von einer mehrere Jahre zurück¬ 
liegenden Endokarditis stammt, bei der ersten Untersuchung infolge der 
für das Herz zu grossen Strapazen des Feldzuges nicht imstande war, 
so zu arbeiten, dass eine nachträglich ansteigende Kurve entstand. 

Gelegentlich sieht man eine nachträglich ansteigende Kurve erst 
nach Armstossen auftreten, nachdem vorher lediglich eine träge Kurve 
aufgezeichnet war. Das deutet nach den bisher entwickelten Anschau¬ 
ungen darauf hin, dass wir es mit einem guten, hypertrophischen linken 
Ventrikel zu tun haben. Die Deutung der trägen Kurve, von der wir 
vor dem Armstossen nicht wussten, ob sie durch eine Schwäche des 
rechten Ventrikels oder durch Hypertrophie des linken Ventrikels bedingt 
war, wird also durch die Untersuchung nach Armstossen ermöglicht. 

Fast bei allen Kurven mit nachträglichem Anstieg sieht man trägen 
Abfall. Das ist nicht verwunderlich, weil ja bei der Hypertrophie — 
wenigstens bei der infolge von Klappenfehlern — immer eine Stauung im 
kleinen Kreislauf und damit des rechten Herzens besteht. Es gibt freilich, 
wenn auch selten, Kurven mit nachträglichem Anstieg ohne trägen Abfall. 
Ein solcher Befund würde dafür sprechen, dass keine Stauung vorliegt. 


Arm¬ 

volumen. 


Atmungs¬ 

kurve. 


Soldat P., 29 Jahre, war längere Zeit im Felde. Er hat eine Zeitlang die Strapazen 
sehr gut ertragen. Dann stellten sich Herzstiche, Atemnot ein. Klinisch: Verbreite¬ 
rung nach links bis zur Mamillarlinie. Lautes systolisches Geräusch. Plethysmogramm 
ergibt nachträglich ansteigende Kurve. Man sieht deutlich, dass die Kurve beim 
Schluss der Arbeit (in der Figur mit — bezeichnet) noch weiter ansteigt. 

IV. Die Kurve mit nachträglichem Abfall. 

soll charakteristisch für nicht vollkommen kompensierte Herzen mit 
relativer Insuffizienz und gleichzeitiger Hypertrophie sein. Die Insuffi¬ 
zienz des Herzmuskels allein, so erklärt Weber, ist das Dominierende. 
Sie äussert sich schon darin, dass beim Beginn der Arbeit das ver¬ 
schlechterte Blut die Gefässzentrcn so reizt, dass sich die peripheren 
Gefässe kontrahieren, daher die kleine Senkung. Sie wird aber bald von 
der starken Tätigkeit des Herzmuskels und das mit vergrösserter Gewalt 
ausgeworfene Blut überwunden — es kommt zum Anstieg. Nun hört 


Figur 5. 



□ igitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 





















Plethysmographische Untersuchungen. 


191 


die Fussarbeit auf. Der weitere Verlauf der Kurve wird davon abhängen, 
ob der vasokonstriktorische Reiz des Gefässzentrums oder die Kraft des 
Ventrikels stärker ist. Wir gingen davon aus, dass die Insuffizienz 
grösser sei, also wird nach Aufhören der stärksten Energie des linken 
Ventrikels beim Ende der Fussarbeit das durch die Insuffizienz geschädigte 
Zentrum den Reiz länger behalten und der Kurve eher das Gepräge 
geben, als der jetzt schwächer arbeitende Muskel. Die Kurve sinkt des¬ 
halb und zwar so lange, als das Gefässzentrum den Reiz fixiert hält. 
So wird es verständlich, dass die Kurve unter die Horizontale sinkt. 
Bestünde nur die Insuffizienz ohne Hypertrophie, so käme lediglich eine 
negative Kurve zustande. Die Kurve mit nachträglichem Abfall stellt 
im Grunde genommen eine negative Kurve dar, in die nur ein Anstieg 
interponiert ist, den sie dem hypertrophischen Ventrikel verdankt, der 
zur grösseren Arbeitsleistung, d. h. zu grösserem Schlagvolumen befähigt 
ist, als der normale, aber nur unter der Voraussetzung, dass der hyper¬ 
trophische Ventrikel seine volle Kraft entfalten kann. Man begreift da¬ 
her, dass sich die nachträglich fallende Kurve bei ziemlich geschädigtem 
Herzen findet. Ein Vergleich dieser Kurvenform mit der vorher besprochenen 
Kurve mit nachträglichem Anstieg wird die Verhältnisse am besten klar¬ 
legen. Bei der Kurve mit nachträglichem Anstieg ist der linke hypertro¬ 
phische Ventrikel im Besitz seiner Kraft und die Insuffizienz ist nur gering. 
Bei der Kurve mit nachträglichem Abfall liegen die Verhältnisse umgekehrt: 
der Ventrikel ist zwar hypertrophisch, aber doch schon etwas geschädigt 
und die Insuffizienz ist ausgesprochen. Dem nachträglichen Anstieg dort 
infolge des mit aller Kraft arbeitenden Ventrikels entspricht hier der 
nachträgliche Abfall der Kurve durch das zur Vasokonstriktion gereizte 
Gefässzentrum. 

Bei Besserung des Zustands fällt der negative Teil der Kurve (Sinken 
unter die Horizontale) fort. Andererseits vertieft sich die Senkung bei 
Ermüdung noch mehr, um schliesslich zur vollkommen umgekehrten Kurve 
zu werden (siehe Figur 6). 

Figur 0. 
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Typische Mitralinsuffizienz mit massigen Dekompensationserscheinungen. Figur a ist in 
der Ruhe, b nach Armstossen aufgenommen. 
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Anwendung der Plethysmographie. 

Die Plethysmographie hat für die Klinik der Herzkrankheiten einen 
doppelten Wert: 1. sie ist ein Mass für die Funktion des anatomisch 
veränderten Herzmuskels (unter verschiedenen Bedingungen inkl. thera¬ 
peutischer Massnahme.) 2. Man kann durch sie organische und funk¬ 
tioneile Herzstörungen unterscheiden. Ad 1. Was die organischen Herz¬ 
fehler angeht, so dient zu deren Diagnostik die Plethysmographie nicht; 
eine reguläre Myokarditis ist ebensowenig zu übersehen, wie eine typische 
Aorteninsuffizienz. Wir müssen aber auch wissen, was ein krankes Herz 
zu leisten vermag, ob lange Spaziergänge erlaubt werden dürfen, ob ein 
Berufswechsel notwendig ist usw. Gewiss können wir uns etwa ein 
Bild von der Tüchtigkeit des Myokard machen, wenn wir die Patienten 
10 Kniebeugen machen lassen und dann nach den Methoden prüfen, die ich 
einleitend erwähnt habe. Aber das sind — zum Teil wenigstens — 
keine objektiven Methoden. Ich will nicht leugnen, dass z. B. das 
Rehfisch’sche Verfahren recht häufig Gutes leistet, aber man ist doch 
manchmal im Unklaren, ob die Töne lauter oder leiser geworden sind. 
Dazu kommt, dass bei vielen Leuten sich nach der Arbeit und infolge 
der Aufregung eine so starke Tachykardie einstellt, dass man die Töne 
überhaupt nicht differenzieren kann. Hier kann nun die Plethysmographio 
einsetzen. Sie gestattet eine genaue Messung der Herzfunktion 1 ). 

Die langsam abfallende Kurve kommt sowohl bei Schwäche des 
rechten Ventrikels als auch bei Verbreiterung des Herzens nach links vor. 
Ich rede absichtlich von einer Verbreiterung des linken Ventrikels und 
nicht von einer Hypertrophie, weil wir klinisch nicht immer entscheiden 
können, wio weit die nach links verbreiterte Herzdämpfung auf Konto 
einer Dilatation oder einer Hypertrophie oder auf beide zu setzen ist. 
Nach dem, was wir bisher von der trägen und nachträglich ansteigenden 
Kurve wissen, sind wir nunmehr oft in der Lage, mit der Plethysmographie 
ein Urteil abzugeben. 

Kranke mit nachträglich ansteigender Kurve sind auch zu grösseren 
Arbeitsleistungen fähig. Besteht hingegen immer wieder eine träge 
Kurve, so müssen wir mit unserem Urteil vorsichtiger sein und die 
sonstigen klinischen Symptome zu Hilfe nehmen, um festzustellen, ob 
die träge Kurve auf den linken oder rechten Ventrikel zu beziehen ist. 
Für eine Reihe von Fällen lässt der Ausfall der Kurve ein Urteil zu. 

Man beobachtet Fälle, die im Beginn der Untersuchung einen nach¬ 
träglichen Anstieg haben und die bei der zweiten oder dritten Wieder¬ 
holung in derselben Sitzung nun eine träge Kurve haben. Das deutet 


1) Die vier Kurven typen wird man im Laufe der Zeit vielleicht in noch weitere 
Unterabteilungen zergliedern lernen; ich halte es nicht für ausgeschlossen, dass man 
zum Beispiel aus der Dauer der trägen Abfälle und der Dauer des nachträglichen An¬ 
stieges noch besondere Schlüsse ziehen kann. 
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darauf hin, dass eine Kompensation vorhanden ist, die aber nur für 
gewisse Zeit ausreicht. 

Ungünstige Funktion darf man ausser der direkt umgekehrten 
Kqrve aus der nachträglich abfallenden Kurve schliessen. Je schneller 
und tiefer der Abfall und je länger er anhält, um so stärker sind die 
Insuffizienzerscheinungen. 

Wir können ferner aus der Aenderung der Kurventypen feststellen, 
— vor und nach bestimmten Arbeitsleistungen, — was man dem Herzen 
zumuten darf. Man muss sich dabei vergegenwärtigen, dass die gerade 
aufgenomraene Kurve nur Auskunft gibt über den augenblicklichen Zu¬ 
stand des Herzens. Ich will das an einem Beispiel erörtern. Es handelt 
sich um einen Patienten, der längere Zeit zu Bett gelegen hatte. Man 
findet bei ihm eine träge Kurve, die auch auftritt, wenn er durch Arm- 
stossen ermüdet wird. Für ihn kann nach einiger Zeit das Aufstehen 
eine solche Anstrengung bedeuten, dass er eine umgekehrte Kurve gibt. 
Andere Kranke werden erst umgekehrt reagieren, wenn sie einen kurzen 
Spaziergang machen. Oder aber es kommt jemand zu Fuss zur Unter¬ 
suchung und gibt eine normale Reaktion. Lässt man ihn nun gerade bis zur 
Ermüdung Armstossen ausführen, so kann bei ihm eine träge Kurve sich 
einstellen, die bei einem gesunden Herzen nicht zustande kommt. Der¬ 
artige Fälle habe ich gelegentlich beobachtet, u. a. bei einem Soldaten 
mit kleinem Herzen, sogenanntem Tropfenherzen; hier fand ich zunächst 
eine ganz normale Kurve und erst nach Armstossen eine träge Kurve. 
Solche Beobachtungen zeigen recht deutlich, dass zu jeder plethysmo¬ 
graphischen Untersuchung auch eine Prüfung nach dosierter Arbeit, wie 
sie das Armstossen darstellt, unbedingt gehört 1 ) (Figur 8). Figur 7 
zeigt die Verhältnisse bei einem kongenitalen Vitium in der Ruhe und 
naGh Ermüdung. Es ist einleuchtend, dass alle möglichen Kurven- 
Variationen hier auftreten können. Sie geben uns ein anschauliches Bild 
von der Leistungsfähigkeit des Herzens. Es bedarf wohl keiner beson¬ 
deren Begründung, dass ein und derselbe Herzfehler bei verschiedenen 
Patienten verschiedene Plethysmogramme gibt, die von der Beschaffenheit 
des Herzmuskels abhängen. So verfüge ich über träge, nachträglich 
ansteigende und umgekehrte Kurven bei Aorteninsuffizienz im ausgeruhten 
Zustand,, nach Armstossen und kleinen Spaziergängen. 

Diese Erörterungen führen ohne weiteres zu der plethysmogra¬ 
phischen Kontrolle der therapeutischen Wirkung bei Herzkranken. Wenn 
wirklich durch unsere Massnahmen eine Besserung des Herzens, also 
seiner Funktion, erreicht wird, so muss sich das in der plethysmogra¬ 
phischen Kurve zur Darstellung bringen lassen. Es ist das in der Tat 
sehr schön möglich, wie Weber an zahlreichen Beispielen gezeigt hat. 


1) Ueber Plethysmogramme bei kleinen Herzen werde ich später ausführlich 
berichten. 

Z«itaehr. f. klin. Medixin. 86. Bd. H. 1 u. 2. 13 


□ igitized by t^QGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



I 


Digitized by 


194 LASAR DÜNNER, 

Ad 2. Wenn es richtig ist, dass einerseits gesunde Herzen eine normale 
Reaktion haben und dass andererseits geschädigte eine der genannten 
4 pathologischen Kurven ergeben, so ist wohl der Schluss berechtigt, 
dass wir in allen Fällen, in denen wir entscheiden sollen, ob eine Herz¬ 
schädigung besteht, aus der normalen Kurve den Schluss auf ein gesundes 
Myokard ziehen dürfen. Weber und Meyer haben ferner die wichtige 
Beobachtung gemacht, dass nervöse Menschen, die sonst gesund sind, 
selbst bei schwerstem psychischen Shock im Kriege immer eine normale 
Kurve haben. Damit ist uns ein wertvolles Hilfsmittel gegeben, Fälle von 
nervöser Tachykardie, von Angstgefühlen, Herzklopfen usw. ohne weiteres 
richtig zu diagnostizieren. Hierher gehören auch die Fälle von akziden¬ 
tellen Geräuschen; auch sie haben eine normale Kurve. Ich habe die 


Figur 7. 



S., 19 Jahre alt, seit kurzem als Rekrut eingezogen. Hat früher Sport getrieben. 
Pat. fühlt sich gesund; nur nach sehr grossen Anstrengungen treten Herzklopfen und 
Atemnot auf. Klinisch: Normale Grenzen. Ueber der Mitte des Sternums fauchendes 
systolisches und diastolisches Geräusch. Röntgenbild: Ausbuchtung des zweiten und 
dritten Bogens. Diagnose: Kongenitales Vitium (wahrscheinlich offener Ductus Botalli). 
Plethysmogramm: a in der Ruhe normal; b nach kräftigem Armstossen umgekehrt. 

Angaben Webers nachgeprüft und kann sie voll und ganz bestätigen. 
Mir ist kein Fall mit nervösem Herzen, der nicht eine normale Kurve 
ergeben hätte, begegnet. Jetzt können wir bei den Kranken, bei denen wir 
klinisch im Zweifel sind, ob sie organisch oder funktionell sind, mit der 
Plethysmographie eine genaue Diagnose stellen. Auf der anderen Seite sind 
mir Fälle vorgekommen, die bei der ersten klinischen Prüfung als nervös 
erschienen und bei denen ich bei wiederholter Plethysmogramm-Aufnahme 
eine pathologische Kurve erzielte. Ich habe dann bei genauer Nach¬ 
forschung, namentlich unter Heranziehung des Röntgenverfahrens, 
tatsächlich ein Vitium gefunden; dabei war hauptsächlich mässige Ver¬ 
breiterung des Herzens, die der Perkussion entgangen war. Durch solche 
Erlebnisse lernt man die Plethysmographie als eine wirkliche Bereicherung 
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des diagnostischen Rüstzeuges schätzen. Gerade jetzt während des Krieges 
stehen wir sehr häufig vor der Entscheidung, ob nervös oder organisch 
krank. Viele Fälle sind freilich leicht auch ohne Plethysmographie zu 



erkennen; aber es bleibt noch eine recht stattliche Zahl, bei der die 
Verantwortung, die man mit seinem Urteil übernimmt, sehr gross ist. 

U. a. sah ich einen 33 jährigen kräftig gebauten Mann mit normalen 
Herzgrenzen, reinen, freilich etwas leisen Tönen ohne Geräusche. Puls 120. 

13* 


□ igitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 


























□ igitized by 


196 LASAR DÜNNER, Plethysmographische Untersuchungen. 

Der Mann sah blass aus. Er klagte über häufige Ohnmachtsanfälle und 
über Atembeklemmungen nach kurzen Spaziergängen. Es bestand die 
Frage, ob es sich um eine Myokarditis infolge einer vor 3 Jahren über¬ 
standenen ziemlich schweren Diphtherie handelte. Klinisch war eine 
exakte Diagnose nicht möglich. Die Plethysmographie ergab einwands¬ 
frei eine umgekehrte Kurve. 

Ganz uneingeschränkt kann man freilich der Plethysmographie bei 
nicht organisch Kranken nicht das Wort reden. Es gibt Nervöse, die so 
aufgeregt sind, dass eine Untersuchung nicht möglich ist. Die Kurve hat 
bei ihnen so starke Eigenschwankungen, dass man ein Urteil nicht ab¬ 
geben kann. Bei ihnen geht die Kurve, selbst wenn die Patienten ruhig 
liegen, fortwährend hinauf und herunter. Vereinzelt ist es mir gelungen, bei 
ihnen doch zu einem Resultat zu kommen, wenn ich sie eine halbe 
Stunde vorher ruhig liegen liess und dann die Kurve aufnahm. Für 
andere dieser nervösen Menschen genügt allein schon der Anblick eines 
Arztes oder der ganzen Apparatur, dass sie Zittern am ganzen Körper 
bekommen, welches sie auch nach 1 / 2 —% stündiger Ruhe nicht verlieren. 
Sie kommen leider für die Untersuchung nicht in Betracht. Aber schliess¬ 
lich ist die Diagnose bei dieser Art Kranken nicht sehr schwer. Ihr 
Anblick genügt oft schon zum richtigen Erkennen ihres Zustandes. Für 
uns ist vielmehr wichtig, bei den Leuten zum Ziele zu kommen, die 
nach dem allgemeinen Eindruck nicht so sehr als Neurastheniker impo¬ 
nieren und die einen verhältnismässig ruhigen Eindruck machen und die 
uns Beschwerden Vorbringen, wie sie uns bei der Myokarditis geläufig 
sind. Hier kann die Plethysmographie die Entscheidung bringen. — 
Mit der Diagnose ist freilich, um die klinischen Verhältnisse kurz zu 
besprechen, direkt kein wesentlicher Gewinn für die Brauchbarkeit 
der Leute erreicht. Unsere Erfahrungen haben gezeigt, dass alle unsere 
Bestrebungen, die nervösen Herzkranken wieder vollständig arbeitsfähig 
zu machen, doch recht häufig versagt haben. Man tut manchmal am 
besten, solche Soldaten nach Hause in den bürgerlichen Beruf zu ent¬ 
lassen. Die altgewohnte Tätigkeit macht sie oft eher erwerbsfähig als 
monatelange Lazarettbehandlung. 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 4. 
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VII. 

Die Weil-Felix-Fleckfieberreaktion und ihre 
klinische Bedeutung. 

Von 

Theodor Zlocisti (Berlin), 

zurzeit Chefarzt des deutschen Roten-Kreuz-Lazaretts in Konstantinopel. 


Im September 1915 haben E. Weil und A. Felix aus dem Harn 
eines Fleckfieberkranken einen Keim gezüchtet, der von fremden Seren 
nicht agglutiniert, vom Eigenserum in einem hohen Titer dagegen agglu- 
tiniert wurde. Die kulturellen Eigenschaften dieses Mikroorganismus — 
blaue Kolonien auf Drigalski, farblose, später rötlich werdende auf Endo, 
Traubenzucker- und Milchzuckervergärung, Gelatineverflüssigung — hoben 
ihn sowohl aus den Typhus - Paratyphus - Dysenteriereihen wie aus den 
Koligruppen heraus und machten es wahrscheinlich, dass er als ein 
Proteusstamm angesehen werden müsste. Der gleiche Mikroorganismus 
wurde in der Folge wiederholt von L. Dien es aus dem Blutkuchen ge¬ 
züchtet; einmal aus dem Stuhl. Auch Gergely und Rotky hatten 
gleiche Erfolge. Schon bald konnten Weil und Felix die Auffindung 
von weiteren 34 Stämmen melden. Immer erwies es sich, dass die 
Stämme nur innerhalb der engsten Grenzen kulturelle Verschiedenheiten 
boten, und dass sich die agglutinatorische Besonderheit immer in gleicher 
Weise darstellte: sie war unbedingt spezifisch. Die Schwankungen be¬ 
zogen sich lediglich auf leichtere und schwerere Agglutinabilität. Nach 
dem verschiedenen Grade der Agglutinabilität teilen Weil und Felix 
ihre Stämme in zwei Gruppen ein, von denen die schwer agglutinable 
durch den Typus X2, die leicht agglutinable durch den Typus X19 
repräsentiert wird. Wie die Vergleichskurven erweisen, laufen die Titer¬ 
zahlen für X2 und X19 nicht parallel, etwa nur durch die Höhendifferenz 
getrennt. Vielmehr hat X19 vor X2 voraus, dass die Agglutination 
früher auftritt, länger verharrt, und im Verlauf der Erkrankung ausser¬ 
ordentlich hohe Werte bis 1 : 20000, ja 1 : 50000 erreichen kann. Die 
Entdecker behaupten, dass sie die Reaktion in fast 100 pCt. gefunden 
haben. Sie lassen sie als spezifisch gelten, wenn bei einer innerhalb 
einiger Tage gemachten wiederholten, zumindest zweimaligen Unter¬ 
suchung verschiedene Titerwerte gefunden werden; so dass selbst 
kleine Anstiege, etwa von I : 25 auf 1 : 50, oder — für die Zeit der 
Rekonvaleszenz — kleine Abstiege beweisend werden. Als Normal- 
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agglutination bezeichnen sie Werte von 1:25 (oder in vereinzelten Fällen 
nach längerer Zeit auch 1 : 50), wenn die Seren in der Folge keine 
anderen Werte ergeben. Derlei — somit durch wiederholte Untersuchung 
gut abgrenzbare — Normalreaktionen seien in 12 pCt. der Fälle aufge¬ 
treten. Gegenüber Weltmann, der die Reaktion erst bei einer Ver¬ 
dünnung von 1 : 80 als beweisend anerkennt, werden die obigen Forde¬ 
rungen erhoben. Felix kann positiv an eigenen Zahlen erweisen, dass 
die Reaktion mit X19 in 75 pCt. seiner Fälle bis zum 4. Krankheitstage, 
in 25 pCt. bis zum 6. und 7. Krankheitstage auftrete. Die Entscheidung 
dieser Frage ist für die diagnostische Verwertbarkeit füglich erheblich. 
Weil und Felix zeigen weiter, dass sich in der zeitlichen Verschieden¬ 
heit des Auftretens der Reaktion zugleich zwei deutlich unterschiedene 
Reaktionstypen darstellen. Der erste charakterisiert .durch frühzeitiges 
Auftreten, hohe Titerwerte von 1 : 5000 und darüber hinaus, langsames, 
oft über viele Monate sich hinauszögerndes Absinken und Verschwinden 
der Reaktion. Der zweite bezeichnet durch spätes Auftreten der Reaktion, 
niedrigen Höchsttiter (etwa 1 : 500), frühzeitiges Verschwinden. 

Während Weil und Felix noch in ihrer ersten Arbeit angaben, dass 
„beim ersten Beginn des Exanthems der agglutinatorische Titer bereits 
sein Maximum erreicht,“ fördern sie später durch die Bestimmung der 
Kurve der Fleckfieberagglutination mit X2 die Erkenntnis, dass die zu¬ 
nächst (am Ende der ersten Krankheitswoche immer vorhandene) noch 
niedrige, bei 1 : 25 und 1 : 50 positive Reaktion mit rasch aufsteigendem 
Titer gelinge: 2—3 Tage nach dem ersten Auftreten gewinnt er Werte 
bis 1 : 200. Der Höhepunkt des Titers bleibe 1—2 Tage bestehen; er 
wird gewöhnlich mit der Zeit der Entfieberung zusammenfallen; dann 
nimmt die Agglutination langsam ab, so dass sie nach 5—6 Wochen in 
den allermeisten Fällen verschwunden ist. In der Folge wird noch fest¬ 
gestellt, dass von drei sehr schweren Fällen das Serum zweimal negative 
Reaktion zeigte, einmal nur in einer Verdünnung von 1 : 50 nur schwach 
positiv reagierte. „So hat es den Anschein, dass gerade bei den schwersten 
Formen der Erkrankung die Immunkörperbildung manchmal darnieder¬ 
liegt, was ja auch von anderen Infektionskrankheiten (Ty. und Tbc.) 
wohlbekannt ist.“ 

Die noch sehr spärlichen Nachuntersuchungen haben die Brauchbar¬ 
keit der Methode anerkannt. Bedingung sei freilich die Beachtung der 
technischen Regeln, die Dietrich dahin umschreibt^ dass eine 16 bis 
18 stündige Kultur oder eine nicht über 14 Tage alte (nicht zu konzen¬ 
trierte) Kochsalzaufschwemmung verwendet werde. Es werden zur Ab¬ 
schwemmung des Kulturrasens eines Agarröhrchens 2 ccm (statt der von 
Weil-Felix angegebenen 1,5 ccm) Kochsalzlösung empfohlen. Die Ab¬ 
lesung soll erfolgen nach 2 stündigem Aufenthalt der Serumverdünnung 
im Brutschrank. „Als positiv ist nur die makroskopisch, eventuell mit 
Lupe erkennbare feinkörnige Agglutination anzusehen.“ Für Fleckfieber 
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spreche positive Reaktion bei 1:100; ausnahmsweise gelte eine Reaktion 
von 1 : 25 bzw. 1 : 50, wenn sie sich nach einer vorzeitigeren negativen 
Reaktion einstellte. „Mehrmaliger negativer Ausfall der Reaktion spricht 
zwar nicht unbedingt gegen Fleckfieber, macht die Diagnose jedoch recht 
unwahrscheinlich.“ 

Die grosse Fülle von Fleckfiebermaterial in unserem Seuchenspital 
ermutigte, die Angaben von Weil und Felix einer sorgsamen Nach¬ 
prüfung zu unterziehen. Die Gleichmässigkeit der Methodik war dadurch 
ermöglicht, dass auf Veranlassung des Sanitätsreferenten beim k. k. öster¬ 
reichisch - ungarischen Militärbevollraächtigten in Konstantinopel Herr 
■Tr.-'Süifi- Artur Felix mit seinem Laboratorium unserem Spital zugeteilt 
wurde. Reizvoll wurde die Aufgabe, weil die bisherigen Studien an einem 
anders gearteten Krankenmaterial unternommen wurden, das sich nach 
Rasse, Lebensbedingungen, Gewohnheiten und Herkunft von den bisher 
untersuchten russischen, galizischen und serbischen Fleckfieberkranken 
unterschied. Wenn uns auch schon 2 jährige Beobachtung von Fleckfieber 
im Innern Kleinasiens und in Konstantinopel davon überzeugt hatten, 
dass der zuletzt von Naunyn unternommene Versuch, die Febris exan- 
thematica als eine einheitliche Krankheit sui generis abzulehnen, vor den 
offenbaren Tatsachen scheitern musste, und dass die Anschauung von 
Friedberger, den Exanthematikus mit dem Abdominaltyphus zu kon- 
fundieren, schlechterdings indiskutabel ist, so blieb doch die Frage, ob 
der von Weil und Felix gezüchtete proteusartige Stamm auch nach der 
vielfachen Weiterkultivierung gegenüber dem Fleckfieber von Anatoliern 
diagnostische Bedeutsamkeit behielte. 

Ehe wir an seine systematische Bearbeitung herantraten, überwiesen 
wir am 23. Oktober und am 24. Oktober 1916 dem Laboratorium 10 bzw. 
21 Sera, die nur mit Zahlen bezeichnet waren, zur Ausscheidung der 
Fleckfieberkranken. 

Die Sera stammten von 8 Malaria tropica (bzw. tertiana), 2 Dysenterie 
(Flexner), 1 Typhus abdominalis, 1 Paratyphus A, 1 Paratyphus B, 
1 Gesundem; 6 akuten Fleckfiebern, 7 soeben entfieberten Exanthema- 
tikern, 3 solchen, die vor V/ 2 Jahren, bzw. vor 4 Monaten, bzw. vor 
47a Wochen die Krankheit überstanden hatten. Das letzte Serum stammte 
von einem Patienten, der an seinem 7. Krankheitstage wegen einer fieber¬ 
haften Erkrankung eingeliefert worden, bereits nach 2 Tagen abgefiebert 
war und einige vereinzelte violettbräunliche Fleckchen auf der Haut auf¬ 
wies. Das Blut war am 14. Krankheitstage entnommen. Das vollkommen 
eindeutige Agglutinationsergebnis gab bei den verschiedenen Typhen, bei 
Malaria, Ruhr, dem Gesunden negativen Befund, den gleichen Befund in 
dem letztgenannten unklaren Fall und bei den FIbckfieberfällen, die vor 
47a Wochen bzw. D /2 Jahren abgelaufen waren; die übrigen Fälle waren 
in verschiedenen Titerhöhen positiv. Schon dieser Vorversuch erwies 
nicht nur allgemein die diagnostische Verwendbarkeit, sondern die Spezifi- 
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zität der Reaktion. Hatten Weil und Felix die Spezifizität durch Aus¬ 
bleiben der Reaktion bei den Seren von Typhus, den Paratyphen, Ruhr, 
Pneumonie, Angina, Bronchitis, Pleuritis, Erysipel erwiesen, Dietrich 
weiterhin auch gegenüber Scharlach, Tuberkulose, Sepsis und Lues, so 
konnten wir sie gegenüber Malaria — tropischer sowie tertiana — fest¬ 
stellen. Normalreaktionen von 1:25 — wie sie Dietrich in weniger 
als 10 pCt., Weil-Felix in 12 pCt. fanden — traten nicht auf. 

Während in den europäischen Lazaretten dieses zunächst Aufgabe 
war: das noch nicht genügend erkannte Fleckfieber aus dem Block der 
typhösen Erkrankungen herauszuholen — eine Schwierigkeit, die sich zumal 
aus der Neuanregung der Agglutinationsbildung, also aus dem plötzlichen, 
oft um das vielfache Ansteigen des Widai-Gruber ergab —, waren wir 
in einer entgegengerichteten Versuchung: da immer nur Exanthema- 
tiker in Schüben eingeliefert wurden, die vereinzelten Typhen und Para¬ 
typhen zu übersehen. So blieb ein Patient auf der Abteilung, dessen 
Krankheit als Fleckfieber angesehen wurde, obwohl die Zahl der Roseolen 
nur spärlich war. Die wiederholte negative Weil-Felix-Reaktion veran- 
lasste, dem Fall besondere Aufmerksamkeit zuzuwenden. In der Tat 
wurde später wiederholt Paratyphus A aus Blut und Urin gezüchtet, wie 
denn auch der Krankheitsverlauf — 3 wöchige Fieberdauer, relative Puls¬ 
verlangsamung, Rezidiv — in der Folge jede Verwechselung ausschloss. 

I. Die Tatsachen der Reaktion. 

Von den an etwa 200 Fleckfieberkranken vorgenommenen Unter¬ 
suchungen sollen hier nur jene Fälle berücksichtigt werden, bei denen 
die Weil-Felix-Reaktion mehrmals und in wechselnden Zwischenzeiten 
angestellt wurde. Grundsätzlich bestätigte sich, dass die Reaktion bei 
Febris exantheraatica in 100 pCt. aller Fälle auftrat und dass — sofern 
die Reaktion wiederholt angestellt wird — Titersteigerungen für die 
Diagnose des Fleckfiebers entscheidend sind, wobei es gleichgültig ist, 
ob sich eine bei 1 :25 negative Reaktion in eine positive von 1 :25 
verwandelt, oder eine positive von 1:25 in eine solche von höheren 
Agglutinationswerten. Wenn es auch zutrifft, dass Titer von 1 : 100 für 
Fleckfieber beweisend sind, so wäre es abwegig, erst den positiven Ausfall 
in dieser Verdünnung für beweisend zu halten! Es gibt klinisch eindeutige 
Fälle, in denen diese Höhe nie erreicht wird, deren Beziehung zum Fleck¬ 
fieber indes serologisch durch die kleinen Steigerungen klargestellt wird. 

Fall 1. J.-Nr. 510. Lambo K. Eingeliefert am 6. Tag. Kräftiger Mann, 
27 Jahre alt, guter Ernährungszustand. Conj. palp. et bulbi erheblich gerötet, Zunge 
belegt (Rand und Spitze frei), weicher Gaumen, lymphatischer Ring dicht injiziert. 
Sehr dichtes Exanthem, grossfleckig, nicht fortdrückbar, teils oberflächlich, leicht 
papulös, teils subkutan, streifenartig miteinander verbunden. Lungen: Beiderseits 
leichtes Giemen. Herz o. B. Milz nicht palpabei; perkutorisch nicht nachweisbar. 
Reflexe normal. Sensorium frei. Gehör, Gesicht normal. Malaria 0, Spir. 0, 
Temp. 39. W.-F. 1:25+. 
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7. Tag. Temp. 39,2—39,5. Puls 110—120. Sensorium tief apathisch, stam¬ 
melnde, kaum verständliche Sprache. Intentionszittern des Kinns. Aufgerüttelt: 
klare Antworten mit verzögerter Reaktion. S = Finger 10 m. Gehör: Flüsterstimme 
8 m. Urin: E +» 0 0. Gruber-Widal Ty. a. 75. Paraty. A und B neg. W.-F. 1:50. 

8. Tag. Temp. 39,4—39,7. Puls 125—134. Exanthem unverändert; Zunge 
kaum belegt, lederhart, trocken-rissig; Zähne fuliginös belegt; unorientiert; schwer 
apathisch; aufgerüttelt: lallende, unverständliche Sprache. Milz nicht fühlbar. 
Urin: E -j-, D 0, steril. 

9. Tag. Temp. 39,3—40,4. Puls 126—158. Urin: E —, DO, steril. Tief be¬ 
nommen. W.-F. 1:50. 

10. Tag. Temp. 40,1—39,9. Puls fadenförmig, 164—168. Gekreuzte Kurve. 
Exanthem blasst ab, Zunge wird kaum noch hervorgebracht, dunkelbraunem, rauhem 
Leder ähnlich sehend. Rachen mächtig entzündet. Lunge: Rechts Unterlappen¬ 
dämpfung, Knisterrasseln, beschleunigte, schwere Atmung. Schwer apathisch; un¬ 
orientiert. — Exitus let.; Myodegen. cord.; Herzschwielen; Dilat. cord.; Pneumonie 
des rechten Unterlappens; trübe Schwellung des Parenohyms. 

Fall 2. J.-Nr. 541. M. 0. Eingeliefert am 6. Tag. Vor 10 Tagen plötzlich 
an Schüttelfrost erkrankt, 2 Tage krank, Schweiss, 3 Tage gesund, aber elend, dann 
von neuem Schüttelfrost. Mittel kräftig, 19 Jahre alt; leicht reduzierter Ernährungs¬ 
zustand. Sehr dichtes, anzugsweise subkutanes Exanthem; die wenigen oberfläch¬ 
lichen Roseolen (besonders in der Ellenbeuge und Schulterring) im Beginn der 
petechialen Umwandlung. Konj. mässig injiziert, links rechts. Zunge wenig 
feucht, belegt, Spitze und Ränder frei, ebenso die Partien um Mittellinie. Ueber 
den beiden Unterlappen klingendes Giemen. Herz: 1. Ton an Spitze unrein. Milz 
nicht palpabel. Sensorium frei; perseveriert, schnelle Ermüdbarkeit. Temp. 39,8. 
Puls 116, klein. Blut: Spir. Urin: E + (Leukoz., hyaline Zylinder), D -f-. 

7. Tag, Temp. 39—40,2. Puls 110. Urin: E -J-, D -}"• Blut: Spir. -j-. 
Gruber-Widal Ty. a. 75, Paraty. A und B neg. W.-F. 1:25 +• 

8. Tag. Temp. 39,3—39,5. Puls 110. Urin steril, Blutaussaat steril. Exanthem 
deutlich petechial umgewandelt, so dass es sich jetzt durch seine tiefrote Färbung 
von der Haut abhebt. Zunge zur Hälfte gereinigt, leicht zyanotisch. Leichte hämor¬ 
rhagische Umwandlung einiger in der Konjunktival-Uebergangsfalte gelegener Ex¬ 
antheme. 

Temperatur hält sich in der Folge zwischen 39 und 38 und sinkt am 13. Tage 
zur Norm ab. Am 10. Tag Diazo negativ. Kleienförmige Sohuppung. Einzelne Reste 
oberflächlicher Roseolen verwandelten sich in papulo-nekrotische Knötchen. Schnelle 
Rekonvaleszenz. Der erniedrigte Pulsdruck erreicht am 29. Tage Höhe von 100 mm Hg. 

15. Tag. Gruber-Widal Ty. a. 200, Paraty. A 75, B neg. W.-F. 50. 

21. Tag. Gruber-Widal Ty. a. 2000, Paraty. A 1000, B neg. W.-F. 25. 

Fall 3. J.-Nr. 602. P. T. Eingeliefert im Rekurrensanfall; Spir. -j—|-, 3. Tag 
Neosalvarsan. Kritischer Sturz von 41,4 auf 36; 4 Tage normale Temperaturen, fühlt 
sich elend. 7 Tage nach seiner Einlieferung erneuter Temperaturanstieg auf 38,9. 
Kräftig gebauter Mann, 23 Jahre alt, guter Ernährungszustand. 

2. Tag. Temp. 39—39,9. Puls 90—106. Blut: Spir. neg., Malaria neg., kein 
Befund an den Organen; schweres Krankheitsgefühl, liegt teilnahmslos da. (Verstopft.) 

3. Tag. Temp. 38,7—40. Puls 90. Blut: Spir. neg., Malaria neg. Urin: 
E +., DO. 

4. Tag. Temp. 39,4-40. Puls 98-90. Urin: E +, D + (!). W.-F. 25. 

Konj. mässig injiziert, Zunge feucht, wenig belegt. Weicher Gaumen frei, ebenso 
lymphatischer Ring. Haut kein Exanthem. Lunge, Herz o. B. Lebergrenzen nicht 
verbreitert, Milz unter Rippenbogen fühlbar. Reflexe positiv. 

5. Tag. Temp. 39,S—40. Puls 90-116. Blutdruck 69. 
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6.-7. Tag. Temp. kontinuierlich, Puls entsprechend. Urin: E D -f-, 
vereinzelte Roseolen. 

8. Tag. Temp. 40. Puls 118. Blutdruck 75 mm Hg. Konj. stark injiziert, Zunge 
feucht, um Mittellinie braun belegt. Weicher Gaumen: Zartes Gefassgeflecht, ver¬ 
einzelte Flecken; lymphatischer Ring entzündet. Haut: Zahlreiche, aus der Tiefe vor¬ 
schimmernde Fleckchen, unregelmässig geformt; besonders in den Beugen sehr kleine, 
die Haut leicht überragende Roseolen; vereinzelte zarte Roseolen in den Handtellern. 
Herz o.B. Ueber abhängigenTeilen der Lungen rauhes Atmen, untermischt mit Knister¬ 
rasseln und kieinblasigem Rasseln. Milz hart, überragt Rippenrand um 2 Querfinger. 
Reflexe positiv. Gesicht normal. Gehör: Flüsterstimme 6 m. Sensorium leicht be¬ 
nommen, aufgerüttolt: kleine Kechenaufgaben gelingen; zeitlich, örtlich orientiert. 

9. Tag. Temp. 39,8-40,1. Puls 110—114. Blutdruck 78. Urin: E +, D +. 
VV.-F. 1:25. Zunge vollkommen trocken. Pupillen sehr eng, reaktionslos. Sonstige 
Reflexe -f-, Babinski, Oppenheim neg. Sehr unruhig; läuft im Saal umher, voll¬ 
kommen unorientiert, sinnlose Handlungen; lässt sich ruhig ins Bett führen, lacht 
zwischendurch über seinen „verdrehten Kopf“. 

10. Tag. Temp. 40—40,4. Puls 110. Blutdruck 60. Haut leicht zyanotisch. 
Verblassendes Exanthem, in den Beugen hämorrhagisch. Zunge rissig, trocken. 
Oberflächliche Atmung. Fadenförmiger Puls. Tief benommen. Exitus let. Sektion: ln 
den Unterlappen Konsistenzvermehrung, kleine bronchopneumonische Herde. Piaödem. 

Fall 4. J.-Nr. 722. Konnte nur einmal vor seinem Tode untersucht werden. 
Pat. wurde moribund eingeliefert, nachdem er 14 Tage auf der Revierstube, 2 Tage 
in einem anderen Lazarett gelegen hatte. 17 Jahre alt. Schwächlich gebaut, sehr 
herabgekommener Ernährungszustand. Konj. blass, nicht injiziert. Keine Sekretion. 
Zunge vollkommen ausgetrocknet, um Mittellinie transversale, tiefe Risse. Haut: 
Keine Exanthemreste. Mittellamellöse, umfängliche Schuppung an Rumpf und Hals. 
Am Brustkorb treten tiefblaue Venenstränge hervor. Ueber beiden Unterschenkeln 
links grosse, tiefrote Flecke mit blauen Einsprengseln. Zehen des rechten Fusses, der 
im ganzen etwas geschwollen, weisen am 5., 4., 3. gangränöse Blauschwarzfärbung 
des Nagelbettes und der Ballen auf, an der 2. auch die 3. Phalange; an grosser Zehe 
beide Phalangen und etwa bis zur Mitte des Metatarsus. Am linken Fuss bohnen¬ 
grosse, umschriebene Gangränstellen an allen Zehen, oberflächlich. Von rechter 
grosser Zehe zieht ein entzündlicher Streifen schräg bis zur Mitte des Sprunggelenks. 
Lunge o. B. Herz: Grenzen normal; Töne leise, rein, an Spitze nur 1. Ton zu hören. 
Milz nicht palpabel, perkutorisch nicht nachweisbar. Druck auf Milzgegend schmerz¬ 
haft. Lebergrenzen nicht verbreitert. Abdomen kahnförmig eingezogen, gespannt, hart. 
Reflexe: Pupillen sehr eng; reagieren. Sprache lallend. Gegenstände werden erkannt 
und richtig benannt. Oertlich schlecht, zeitlich ungefähr orientiert. Wenige Siunden 
später tief bewusstlos. Zyanose; kongestionierter Kopf. Cheyne-Stokes. Temp. 37,8 
bis 38,9. Puls 110—130. Blutdruck 80 mm Hg. Exitus im Koma am folgenden Tage. 

Diese vier hier skizzierten Fälle sind die einzigen aus unserer Reihe, 
die keinen höheren Agglutinationstiter als 1 : 50 ergaben; deren Beziehung 
zum Fleckfieber aber unbestritten ist. 


Tabelle I. 
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Schon hier fällt auf, dass sich unter diesen vier Fällen drei befinden, 
die mit dem Tode abgingen und dass der vierte so leicht ist, dass er in 
die Nähe der Abortivfälle rückt. Es wird über das Verhältnis der Titer¬ 
höhe zur Schwere der Erkrankung weiterhin des Näheren zu handeln 
sein. Dass die Mischinfektion mit Rekurrens die mindere Agglutinabilität 
von Fall 2 nicht bedingt, erweisen die sonstigen Feststellungen. Wie 
die Tab. II zeigt, sind alle drei Fälle durch hohe Titerzahlen bezeichnet. 
Es handelt sich um drei Patienten, bei denen im Anschluss an Fleck¬ 
fieber eine Rekurrensattacke auftrat. Die kurze Dauer charakterisiert 
die Anfälle als Rezidive. Im Lazarett selbst war keine Möglichkeit, sich 
zu infizieren. Im Fall 513 trat der Anfall am 22., im Fall 549 am 18., 
im Fall 556 am 35. Krankheitstage auf. Es fanden sich während der 
Anfälle im Blut reichlich Spirillen, die während des exanthcmatischen 
Prozesses weder im Tuschepräparat, noch im Ausstrich und dicken Tropfen 
gefunden worden waren, aber doch sicher im Organismus steckten und 
wirken konnten. 


Tabelle II. 


T AT- 



Krankheitsta; 

K 



J.-JNr. 

6. j 

| 10. 11. 

14. | 16. 

20. 

24. 

| 5. Woche 

| 6. Woche 
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500 


1000 — 


500 

: J 

100 

549 

200 

— | 1000 

— — 

| 2000 

— | 

2000 i 


556 


ioo ! - 

— 5000 

— 

— 

1000 

200 


Betrachtet man bei Weil-Felix die Kurve der Agglutination, so 
erkennt man deutlich, dass zumeist in den ersten Tagen die Linie von 
dem niedrigsten Werte langsam aufsteigt, um dann den hohen Titern 
zuzustreben. Der positive Ausfall bei 1 : 25 ist dann eben schon der Aus¬ 
druck der Spezifizität, der durch spätere Untersuchungen seine diagnostische 
Beweiskraft erhält. Für diese Tatsache einen bezeichnenden Fall. 

Fall 5. J.-Nr. 562. A. L., 23 Jahre. Eingeliefert am 5. Tag. Temp. 39—41, 
Puls 134. Mittelkräftiger Mann, reduzierter Ernährungszustand. Stuhlverhaltung. 

6. Tag. Conj. palp. et bulbi erheblich injiziert; Zunge feucht, leicht belegt; 
weicher Gaumen weist auf blassem Grunde zahlreiche kleine rote Fleckchen auf; 
lymphatischer Ring entzündet. Zahlreiches Exanthem, in Beugen und am Rücken 
leicht papulös, im übrigen mehr in der Tiefe gelegen, durch zartere Säume miteinander 
verbunden, so dass sie aneinander gereiht wie durchflochtene lange Stufen erscheinen. 
Lunge: Giemen und Pfeifen. Milz nicht palpabel, perkutorisch nicht nachweisbar. 
S = normal, Gehör normal; psychisch klar. Temp. 40,4—40,1. Puls 134. Blut¬ 
druck 46 (!). W.-F. 1 : 25. Urin: E -, D +. 

9. Tag. Temp. 39,8—39,4. Puls 110—94. Bludruck 47. Urin: E Spuren, D -]-. 
Milzgegend sehr druckempfindlich. Leib meteoristisch aufgetrieben. Lungen: Ucber 
beiden Unterlappen Schallverkürzung, Krepitieren. Psychisch leicht benommen; nega- 
tivistisch; zeitlich schlecht, örtlich nicht orientiert; Perseveration. Aufgaben aus dem 
Zahlenkreis 1—10 werden nicht gelöst. 

12. Tag. Temp. 39,1—38,8. Puls 106-100. Blutdruck 80. W.-F. 1 : 100. Urin: 
E —, D Exanthem nahezu verblasst; Knisterrasseln über der ganzen Lunge: 
Zunge nicht belegt, trocken, rissig; Sensorium leicht benommen. 
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14. Tag. Entfieberung. Psychisch unklar; Gehör wesentlich herabgesetzt, 
ln der Folge schwere Otitis med. purul. bilat. Schleppende Rekonvaleszenz über viele 
Wochen hinaus. 

Die Liste der W.-F.’schen Ergebnisse (Tab. III) zeigt, mit welcher 
Vorsicht die Bezeichnung Normalagglutination anzuwenden ist. 

Tabelle III. 


J.-Nr. 

Krankheitstag 

6. 

7. 

12. 

18. 

26. 

43. 

562 

25 

25 

100 

i 

100 

50 

50 


Gleichzeitig erkennen wir, dass die allgemeine Forderung — mehr¬ 
mals den Titer festzustellen — weiterhin ein wesentliches Moment zu 
berücksichtigen hat: das Intervall. Der Titer folgt der weiteren Ent¬ 
wicklung der Krankheit nicht in einer parallelen Linie. Er verharrt oft 
längere Zeit auf dem gleichen niedrigen Titer (wie im Fall 5 am 6. und 
7. Tage), um erst dann aufzuschnellen (zwischen 7. und 12. Tag). Eine 
Illustration für diese Tatsache gibt Tab. IV, aus der hervorgeht, dass 
eine Gesetzmässigkeit nur in dem Sinne obzuwalten scheint, dass in be¬ 
stimmten Fällen die Tendenz zur Bildung der Agglutinine in der ersten 
Krankheitswoche im allgemeinen gering ist — und weiterhin, dass das 
Festhalten der gleichen Titerhöhe jene Fälle bezeichnet, die überhaupt 
nur niedrige Titergipfel erreichen. 


Tabelle IV. 


J.-Nr. 

Krankheitstag 

5. 

6. 

1 8 * 

9. 

10. 

12. 

14. 

! 16. 

19. 
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25 

— 

50 

— 

50 

200 
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! — 


Um das Ausmaass der diagnostischen Verwertbarkeit zu bestimmen, 
ist die Feststellung geboten, wann die Reaktion auftritt. Bei 32 unter¬ 
suchten Fällen haben Weil-Felix die Reaktion mit X2 bereits positiv 
erhalten: 2 mal bei Beginn der Erkrankung, 3 mal am 3. Tage, 4 mal 
am 4., 5 mal am 5., 6 mal am 6., 3 mal am 7., 1 mal am 8., 3 mal 
am 9., 4 mal am 10. und 1 mal am 11. Krankheitstage. Später haben 
die Autoren die Agglutination mit X19 in 75 pCt. der Fälle (16) bis 
zum 4. Tage, in 25 pCt. bis zum 6. und 7. Tage auftreten sehen. In 
dieser wechselnden Frühzeitigkeit des Auftretens kündigen sich zwei ver¬ 
schiedene Agglutinationstypen an, die sich weiterhin durch ihre Titer¬ 
gipfel unterscheiden. Es geht aus diesen Angaben nicht hervor, ob die 
Fälle vorher eine negative Reaktion geboten haben, ob somit erst an 
den angegebenen Tagen die positive Reaktion aufgetreten oder ob die 
Reaktion erst an den bezeichneten Tagen durch Untersuchung als positiv 
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festgestellt worden ist, ohne dass damit ein Urteil über das erste Auf¬ 
treten der Reaktion überhaupt abgegeben wäre. Diese Erhebung ist 
indes gerade für die Fälle späten Auftretens der Reaktion wesentlich. 
Einen Einblick in diese Verhältnisse ermöglicht Tab. V, eine Liste jener 
Fälle, bei denen dem Auftreten positiver Reaktionen Untersuchungen mit 
negativem Erfolge vorangingen. 


Tabelle V. 
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Viermal kann gezeigt werden, dass die Reaktion im Inkubations- 
bzw. Prodromalstadium nicht auftritt. Ebenso ist erwiesen, dass sie 
sich nicht am ersten Krankheitstage zeigt. Zweimal von den 21 Fällen 
war sie bereits am 2. Tage positiv, 19 mal negativ. (Sehr instruktiv ist 
Fall 660: es handelt sich um einen Matrosen, bei dem am 2. Tage vor¬ 
mittags gegen 10 Uhr die Reaktion noch negativ, nachmittags gegen 
4 Uhr die Reaktion bereits in der Verdünnung von 1 : 200 nachweisbar 
war.) Am 3. Tage trat sie 2 mal positiv auf; bestimmt aber negativ in 
14 Fällen. Fall 585 lässt die Möglichkeit, dass die Reaktion schon positiv 
war, 605 und 618 wahrscheinlich negativ. Am 4. Tag war sie 14 mal 
bestimmt negativ; im Fall 605 und 618 wahrscheinlich negativ. Am 
5. Tag sicher negativ 11 mal; J.-Nr. 602 möglicherweise negativ, dagegen 
Fall 590, 618, 605, 529 wahrscheinlich positiv. Am 6. Tag sicher negativ 
10 mal; Fall 602 wahrscheinlich negativ, Fall 529 und 618 dagegen wahr¬ 
scheinlich positiv. Am 7. Tag in 7 Fällen Reaktion negativ; Fall 602 
wahrscheinlich noch negativ, Fall 661 und 680 wahrscheinlich positiv 
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Am 8. Tag sicher negativ 4 mal; im Fall 602, 476, 754 wahrscheinlich 
positiv. Am 9. Tag sicher negativ 4 mal. Am 10. Tag 3 mal sicher 
negativ. Am 11. Tag 3 mal sicher negativ. Am 12. Tag 1 mal sicher 
negativ; Fall 566 und 603 wahrscheinlich positiv. Als wahrscheinlich 
positiv bezeichnen wir die Fälle, die bereits an einem der nächsten Tage 
einen vergleichsweise hohen Titer aufweisen. Die plötzlichen Sprünge 
von 1 : 25 auf wesentlich höhere Titerwerte stellen die Regel dar in den 
Fällen, die zu extrem hohen Titerwerten vordrängen. Wir rechnen diese 
Fälle darum den positiven zu. Dass dazu ein Recht vorliegt, erweisen 
im übrigen die restlichen 99 Fälle, bei denen die Untersuchungen die 
Kurve der Agglutination zeichnen. Die wahrscheinlich negativen erhalten 
in der Berechnung nur l / 2 Punkt, so dass sich die folgende Prozent¬ 
tabelle (Tab. VI) ergibt. 


Tabelle VI. 


Negativ 

1 Demnach 

1 Positiv 

1. 

Tag 

21 = 100 pCt. 

! 0 pct. 

2. 


19 = 90,5 * 

1 9,5 „. 

3. 

r» 

14 + -k = 71,4 „ 

28,6 „ 

4. 


14 -4 2/ 2 = 71,4 „ 

28,6 „ 

5. 


114V2 = 54,8 „ 

45,2 „ 

H. 

r 

•0 + Vj = 50 „ 

50 „ 

7. 

V 

7 + V* = 35,7 , 

I 64,3 „ 

S. 


4 = 19 * 

1 81 „ 

9. 

r 

4 = 19 „ 

81 „• 

10. 


3=14,3 „ 

85.7 „ 

11. 

r> 

3=14,3 „ 

85,7 „ 

12. 

„ 

1 = 4,8 „ ; 

95,2 „ 

13. 

r 

0 = 0 „ 

100 „ 


Wir vergessen nicht, dass sich innerhalb so kleiner Zahlen Fehler¬ 
quellen ergeben müssen. Dass bei der aufsteigenden Tendenz 3. und 
4. Tag und 8. und 9. Tag die gleichen Prozentverhältnisse darbieten, 
beweist bereits kleine Unstimmigkeiten. Zudem erfährt die statistische 
Aufrechnung eine ungünstige Beeinflussung durch die zufällige Tatsache, 
dass für die Tabellen V und VI ungleich viel mehr Fälle verwendet 
wurden, die — aus Gründen, welche die weitere Darstellung blosslegen 
wird — im Ganzen durch spät auftretende und niedrig bleibende Agglu¬ 
tination bezeichnet werden. Während nämlich in den 120 Beobachtungs- 
tällen, die den Unterbau dieser Arbeit abgaben, das Verhältnis der hoch 
Agglutinierenden zu den niedrig Agglutinierenden wie 2:1 ist (wobei als 
hoch Agglutinierende die gelten, welche die Reaktion in einer Verdünnung 
von 1 : 2000 und darüber hinaus geben), erscheint es in unserer Tabelle 
wie 1 : 2. Lassen wir zunächst diesen Faktor trotz seiner Erheblichkeit 
aus der Berechnung, so ergeben sich die folgenden Tatsachen: Um die 
Mitte der ersten Krankheitswocho tritt die Reaktion bereits in mehr als 
25 pC-t. aller Fälle, bei Beginn der zweiten Woche in mehr als 80 pCt., 
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um die Mitte der zweiten Woche nahezu regelmässig auf. Schon in 
diesen Zahlen stellt sich die diagnostische Bedeutung der Reaktion deutlich 
dar. Dass sich aber die Zeit ihres Auftretens im allgemeinen noch 
etwas mehr gegen den Beginn der Krankheit zu verschiebt, zeigt die 
Aufstellung aller von uns hier verwendeten Fälle. Danach waren positiv: 

Am 1. Tage 0 Fälle. 

„ 2. „ 2 „ (1 mal 1 : 50, 1 mal 1 : 200). 

„ 3. „ 3 „ (1 mal 1 : 25, 1 mal 1 : 50, 1 mal 1 : 100). 

„ 4. „ 4 „ (2 mal 1 : 50, 2 mal 1 : 200). 

„ 5. „ 6 „ {'2 mal 1 : 50, 2 mal 1 : 100, 1 mal 1 : 500, 1 mal 

1 : 2000). 

„ 6. „10 „ (2 mal 1 : 25, 5 mal 1 : 50, 2 mal 1 : 200, 1 mal 

1 : 2000). 

„ 7. „ 23 „ (2 mal 1:25, 6 mal 1:50, 5 mal 1:100, 2 mal 

1 : 200, 3 mal 1 : 500, 4 mal 1 : 1000. 

„ 8. „ 14 „ (1 mal 1:25, 3 mal 1:50, 2 mal 1:100, 3 mal 

1 : 200, 4 mal 1 : 1000, 1 mal 1 : 2000). 

„ 9. „20 „ (1 mal 1:25, 2 mal 1 : 50, 4 mal 1: 100, 3 mal 

1 : 200, 4 mal 1 : 500, 3 mal 1 : 1000, 3 mal 

1 : 2000). 

„ 10. „ 9 „ (1 mal 1 : 50, 2 mal 1 : 100, 1 mal 1 : 200, 2 mal 

1 : 500, 3 mal 1 : 1000, 1 mal 1 : 2000). 

„11. „10 „ (1 mal 1:25, 2 mal 1:50, 1 mal 1:100, 1 mal 

1 : 200, 1 mal 1 : 500, 1 mal 1 : 1000, 3 mal 

1 : 2000, 1 mal 1 : 10000. 

„ 12. „ 9 „ (1 mal 1:50, 1 mal 1:100, 2 mal 1:200, 2 mal 

1: 1000, 1 mal 1: 2000, 1 mal 1 : 5000, 1 mal 
1 : 10000). 

„ 13. „ 1 Fall (1 mal 1 : 10000). 

„ 14. „ 2 Fälle (1 mal 1 : 50, 1 mal 1 : 20000). 

„17. „ 1 Fall (1 mal 1 :25). 

„ 20. „ 1 „ (1 mal 1:30000). 

„ 22. „ 1 „ (1 mal 1 : 100). 

Diese Aufstellung macht auf den Blick einen leicht verwirrenden 
Eindruck. Systematischer konnte sie nicht gestaltet werden, weil eben 
die Kranken aus äusseren Gründen in allen Stadien der Krankheit ein¬ 


geliefert wurden. Dass eine nicht beweiskräftige, des Namens einer 
Statistik unwürdige Zusammenstellung resultierte, wollte man roh addieren, 
wieviel Fälle von den 120 etwa am 8. Tage die Reaktion positiv ergaben 
(es sind 62), erkennt man leichthin. Erst die Beachtung der Höhe und 
der Häufigkeit der einzelnen Titerhöhen schafft eine Distanz zu den Tat¬ 
sachen. Allgemein gesprochen: die erste Feststellung der Reaktion zwingt 
(da der erste Untersuchungstermin ein zufälliger war) dazu, das erste 
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Auftreten der Reaktion zurückzudatieren, wenn die Agglutination bereits 
einen höheren Titer aufweist. Eine Reaktion in Verdünnung von 1 : 30000 
am 20. Tage besagt eben, dass sie viel früher, nach den Analogien schon 
in den ersten Tagen der ersten Woche, nachweisbar gewesen sein muss. 
Diese Rückdatierung Hesse sich in ein System bringen unter Berück¬ 
sichtigung der 21 Fälle, von denen die Zeiten noch negativer Reaktion 
bekannt sind (Tab. V). Weiterhin unter Berücksichtigung der Zugehörig¬ 
keit zu einer der bekannten Agglutinationsgruppen (hohe, niedrige), 
schliesslich im Hinblick auf die von Stäubli erhobenen Befunde, dass 
die Agglutination nach Potenzen in derselben Zeiteinheit zunimmt der¬ 
gestalt, dass ein Agglutinationstiter von 1:25 in der ersten Zeiteinheit 
in sechs Zeiteinheiten 1 : 800 beträgt. Allein wir verzichten auf diese 
Umrechnung, weil sie objektiven Fehlern und dem Vorurteil gar zu freie 
Passage lässt. Es genügt, sich der Notwendigkeit der Rückdatierung 
bewusst zu sein. Welchen Systems man sich bedient, bleibt unerheblich. 
Das Ergebnis kann nur dieses sein, dass im Durchschnitt um die Mitte 
der ersten Woche zumindest die Hälfte der Fälle die Reaktion geben, 
dass sie gegen Ende der Woche nahezu konstant ist. Es verbleiben 
12,5 pCt. der Fälle, bei denen die Reaktion erst in der zweiten Woche 
mit Werten von 1:25 bis 1 : 50 auftritt. Sie sind uns zum Teil schon 
bei früherer Gelegenheit begegnet und werden uns in anderer Hinsicht 
noch später beschäftigen. Hier sei das rein Zahlengemässe besprochen, 
wobei wir den Fall anfügen, der am 22. Tag die Reaktion von 1:100 
hat. Wir glauben dabei annehmen zu dürfen, dass die Fälle, die am 
8., 9., 10., 11., 12. Tage eine Agglutination von 1:100 und darüber 
hinaus zeigten, bereits am Ende der ersten Krankheitswoche eine positive 
Reaktion haben. 

Tabelle VII. 
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Wir haben zuvor darauf hingewiesen, dass auch wir zwei deutlich 
verschiedene Agglutinationstypen abgrenzen können, von denen die eine 
Höchsttiter bis 1 : 1000, die andere über 1 : 2000 erreicht. Indem 
wir Zwischenstufen und sonstige Eigenheiten der Agglutinationskurve an 
dieser Stelle als unwesentlich beiseite lassen, haben wir bei den 120 Fällen 
das Verhältnis der hohen und niedrigen als 2:1 festgestellt. Wir er¬ 
kennen nun auf der Tab. VII, dass von den 15 spät Agglutinierenden 11 
auf die nur gering Agglutinierenden entfallen, von denen nur ein Fall 
die Reaktion erst nach der Entfieberung zeigte. Von den 60 Fällen der 
Hochagglutinierenden sind also nur 4, gleich 5 pCt., die die Reaktion 
erst im Beginn der zweiten Krankheitswoche aufweisen. Es lässt sich 
somit zusammenfassend über den Termin des Auftretens der Reaktion 
dieses sagen: bei den Hochagglutinierenden wird die Reaktion in 95 pCt. 
der Fälle schon in der ersten Woche positiv; bei den niedrig Aggluti¬ 
nierenden in etwa 75 pCt. Positive Reaktion erst nach der Entfieberung 
trat in 0,8 pCt. der Fälle auf; bedeutet also für die praktische Verwend¬ 
barkeit der Methode als Diagnostikum im allgemeinen keine Einschränkung. 

Wesentliches Material über die Frage, inwieweit Kontaktpersonen 
die Weil-Felix-Reaktion zeigen, können wir nicht beibringen. Aber sie 
ist praktisch bedeutungsvoll, weil bei dem Pflegepersonal von Fleckfieber¬ 
kranken die natürliche Neigung besteht, in Unpässlichkeiten, Schnupfen, 
Fiebern und ähnlichen vorübergehenden Erkrankungen Vorboten oder 
Früherscheinungen von Fleckfieber zu vermuten und auf dieser Grund¬ 
lage umständliche und unbequeme hygienische Massnahmen zu treffen 
sind. Andererseits ist man versucht, Abortivfälle anzunehmen, wozu 
die Verführung während einer Epidemie ohnehin sehr gross ist. Dass 
sich bei Kontaktpersonen — gewissermaassen als Folge wiederholter 
minimaler Infektion, die nie zu einer eigentlichen, durchgebildeten Er¬ 
krankung führte, — im Blute Antikörper anhäufen, ist ja bei verschie¬ 
denen ansteckenden Krankheiten bekannt, besonders bei der Diphtherie. 
Wjr haben den Titer bei 6 Personen festgestellt; darunter befand sich 
ein Arzt, der seit 2 Jahren mit kleineren Unterbrechungen auf Fleckfieber¬ 
stationen arbeitet, 4 Pfleger, die seit einem Jahr auf der gleichen Station 
tätig sind, ein Polizeiunteroffizier, der seit 3 Monaten die Aufsicht bei 
der Entlassung führt. Arzt 1 :25 -f-, 1 :40 =fc, zweite Untersuchung 
nach weiteren 3 Monaten ausschliesslicher Fleckfieberbehandlung 1 : 25. 
3 Pfleger 1:25 —, 1 Pfleger 1: 25 zfc, 1:50 —, Polizeiunteroffizier 
1:25 4- =*=, 1:50 dt. Eine 5 Wochen später erfolgte Nachuntersuchung 
ergab keine Titerveränderung, so dass hier eine Norraalagglutination vor¬ 
liegt. Weil-Felix haben in einer Gruppe von 234 Kriegsgefangenen, 
von denen 20 an Fleckfieber erkrankten, die restlichen durchuntersucht. 
Es wurde bei 16 die Reaktion in einer Verdünnung von 1 :25 festgestellt, 
die in der 8—14 Tage später erfolgten Nachprüfung keine wesentliche 
Schwankung zeigte. Die Sera von weiteren 14 Gefangenen agglutinierten 
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mit X2 in Verdünnung von 1 : 50 bzw. 1 : 100 und 1 : 200. Bei der 
später vorgenommenen Untersuchung ergaben sich erhebliche Titerschwan¬ 
kungen in ansteigender oder sinkender Höhe. Weil-Felix ziehen zur 
Erklärung dieser Tatsache drei Möglichkeiten an: entweder handelt es 
sich um so schwache Infektion, dass es zwar zur Immunkörperbildung, 
nicht aber zu einer Erkrankung kam, oder es liegen Infektionen bei 
Personen von natürlicher Resistenz vor, oder es sind Infektionen von 
Personen, die schon früher Fleckfieber überstanden haben. 

Wir selbst haben den Eindruck, dass die letzte Möglichkeit die Er¬ 
scheinung der höheren Agglutionationstiter und ihrer Oszillation bündig 
und ungezwungen erklärt. Ohne prinzipiell zu leugnen, dass schwache 
Infektionen ohne Erkrankungen oder Infektionen bei widerstandsfähigen 
Personen Vorkommen können, so scheinen mir doch unsere Erfahrungen 
keinen Anhalt zu geben. Als Gegenargument gegen jene Annahmen 
könnte das Ergebnis der Untersuchung bei dem obengenannten Pflege¬ 
personal verwendet werden, wenn auch die Tatsache wuchtig in die Wage 
fällt, dass ärztliche und pflegerische Tätigkeit an sorgsam entlausten und 
gesäuberten Kranken geübt wurde. Dagegen würde eine nähere Dar¬ 
stellung der allgemeinen hygienischen Verhältnisse, deren Endeffekt die 
Persistenz der Fleckfieberepidemien ist, den stärksten Gegenbeweis gegen 
die Annahme erbringen, dass auch Kontaktpersonen die Weil-Felix- 
Reaktion bieten; nur dieses schlechthin: die aus dem gleichen Milieu 
stammenden, unter gleichen symbiotischen Verhältnissen lebenden Pneu- 
moniker, Pleuritiker, Tuberkulösen und — Rekurrenskranken (!!) Hessen 
den positiven Weil-Felix vermissen! 

In die gleiche Kerbe schlägt auch die Kontrolle einer Gruppe von 
etwa 50 Kriegsgefangenen. Sie waren durch besondere Umstände längere 
Zeit in verlaustem Zustande auf engstes Zusammenleben angewiesen. 
Etwa 30 von ihnen erkrankten auf dem Wege oder infizierten sich dort, 
so dass die Krankheit — meist Rekurrens und Fleckfieber zusammen — 
erst in unserem Lazarett zum Ausbruch kam. Die übrigen Kameradqp, 
die wir zur Entlausung, Beobachtung und Erholung aufnahmen, gaben 
in wiederholten Untersuchungen die Weil-Felix-Reaktion nicht! Wo wir 
sie aberfanden, ergab eine genauere Befragung immer, dass vorWochen 
eine Erkrankung durchgemacht worden war, die nach den angegebenen 
Erscheinungen nur als Fleckfieber gedeutet werden konnte. 

Für eine nachträgliche Diagnosenstellung, etwa 3—4 Wochen nach 
der Erkrankung, besitzen wir keine Anhaltspunkte: der während der 
Krankheit charakteristisch gesunkene Blutdruck hat mittlerweile wieder 
normale Werte erreicht. Die Diazoreaktion verschwindet meist schon 
einige Tage vor der Entfieberung, ist jedenfalls schon kurz nach der 
Entfieberung nicht mehr nachweisbar. Die otitischen Erscheinungen 
klingen meist schon eine Woche nach dem Eintritt normaler Tempera- 
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turen ab. Die konsekutive Bradykardie ist ein unzuverlässiges Spät¬ 
symptom und zudem bei den meisten Infektionskrankheiten zu beob¬ 
achten. Die psychischen Veränderungen, vor allem die häufigen Ge¬ 
dächtnisskotome, entziehen sich leicht der Feststellung bei Personen, 
deren geistige Verfassung nicht durch längere Zeit und in subtiler Prüfung 
erfasst werden kann. Aber auch vom Exanthem — das zumeist schon 
um die Zeit der Entfieberung verblasst — bleiben selten über Wochen 
hinaus Reste, die einen Rückschluss gestatten. Die zartbraunen Fleckchen, 
die oftmals lange Zeit hindurch persistieren, sind nicht eindeutig. Noch 
das häufigste Spätsymptom ist die Schuppung, die bei Kranken, denen 
Lust und Gelegenheit zur Körperpflege fehlt, besonders in der Kreuz¬ 
beingegend und der Schulterbeuge oft noch nach 6—8 Wochen anzutreffen 
ist. Dass aber die nachträgliche Feststellung von Fleckfieber in manchem 
Belang — nicht zuletzt in hygienischer Beziehung — bedeutungsvoll 
werden kann, bedarf der weiteren Begründung nicht. Die ursprünglichen 
Angaben von Weil-Felix lassen sich dahin zusammenfassen, dass die 
voraufgegangene Erkrankung durch die Reaktion bis 3 Wochen nach der 
Entfieberung mit Sicherheit (in der Verdünnung von 1 : 50) nachgewiesen 
werden kann. „Etwa 2 Monate nach der Entfieberung gaben die Rekon¬ 
valeszenten selbst in Verdünnung von 1 : 25 die Agglutination nicht 
mehr.“ Diese Angaben wurden zu einer Zeit gemacht, als noch mit 
dem schwer agglutinablen Stamm X2 gearbeitet wurde. In der Folge 
konnten Weil und Felix mit dem Stamm X19 eine ungleich viel 
längere Dauer der Reaktion nachweisen, wobei zunächst erhoben wurde, 
dass auch bei diesem Stamm der Titerwert nach der Entfieberung rasch 
auf einen Bruchteil des Agglutinationsgipfels herabsinkt. Immerhin liess 
sich bei 10 Personen feststellen, dass 2 noch nach 8 Monaten, 5 nach 
372 —4 Monaten die Reaktion in Werten von 1:150 bzw. 1:100 aufwiesen. 


Unsere Untersuchungen decken sich im wesentlichen mit denen von 
Weil und Felix. Wir geben zunächst die Zahlen einiger älterer Fälle, 
von denen uns die Zeit der Erkrankung genau bekannt ist: 
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Schon aus dieser kleinen Aufstellung ist ersichtbar, dass sich die 
Reaktion nach 3 Monaten regelmässig, nach 8 Monaten gelegentlich, nach 
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IY 2 Jahren nicht mehr als positiv ergibt. Eine systematische Fest¬ 
stellung lässt sich füglich im Lazarettbetrieb nicht durchführen. So viel 
aber lässt sich sagen: bei den mit X19 angestellten Reaktionen ist der 
Agglutinationstiter nach 4 Wochen immer noch ein hoher, zumindest 
1 : 100. Tabelle VIII stellt die Titer bei jenen Fällen zusammen, die bis 
zur 6. Woche und darüber hinaus bearbeitet werden konnten. Tabelle VIII 
bietet eine solche Fülle von Variationen, dass es zunächst schwierig er¬ 
scheint, gewisse Gesetzmässigkeiten herauszufinden. Die Agglutinations¬ 
kurve in sich stellt ein einheitliches Gebilde dar. Im allgemeinen ist 
der Anstieg bis zur Entfieberung stetig, zuweilen jäh. Um die Zeit der 
Entfieberung (die auf .der Tabelle mit E bezeichnet ist) gewinnt sie in 
der Regel ihren Höhepunkt. Nur muss man die Zeitspanne der Ent¬ 
fieberung nicht zu eng fassen. Auch in diesem Belang schmiegt sich 
die Kurve den pathologischen Verhältnissen an, die beim Exanthematikus 
den Prozess nur in Ausnahmefällen kritisch abschliessen. Die Norm ist 
eine sich über 3—4 Tage hinauszögernde, durch abendliche Anstiege be- 
zeichnete Lysis. Und andererseits bedeutet die Entfieberung nicht immer 
das sofortige Einsetzen der Reparation. Demgemäss senkt sich die 
Agglutinationskurve nicht sofort nach der Entfieberung jäh in die Tiefe. 
Sie verharrt vielmehr oftmals eine Reihe von Tagen auf der höchsten 
Höhe und fällt dann nicht sowohl in einer gleitenden Linie als in Form 
von Terrassen, dergestalt, dass einer Senke für einige Tage eine stationäre 
Titerhöhe folgt. W T ir legen aber auch weiterhin darauf Gewicht, dass 
die Agglutinationskurve gelegentlich noch nach der Entfieberung ansteigt 
und die dann gewonnene Höhe durch längere Zeit festhält. Sehr be¬ 
zeichnend ist für diesen Modus Fall 712 und 703, wenn dieser auch die 
Verhältnisse nicht gleicherweise verdeutlicht. Nach unserer Tabelle be¬ 
darf die von Weil und Felix gegebene Kurve einer gewissen Korrektur, 
die uns für die im folgenden Abschnitt zu gebende Darstellung als eine 
wesentliche erscheint. Verfolgt man die Agglutination durch mehrere 
Wochen, so erkennen wir, dass sich in dem Liniengewirr zwei ver¬ 
schiedene Typen herausheben, zwischen denen es natürlich mancherlei 
Uebergänge gibt. Der erste, als dessen Paradigma Fall 470 gelten 

kann, zeigt das Ende der spezifischen Reaktion bereits in sechster 

Woche. Der zweite, den Fall 606 charakterisiert, weist noch in zehnter 
Woche eine Titerhöhe auf, die der erste Typus im ganzen Krankheits¬ 
verlaufe niemals erreichte. Dass Fälle wie 703 — die in 6. Woche in 
Verdünnung von 1 : 10000 agglutinieren — die Reaktion noch nach 

vielen Wochen, wohl auch mehreren Monaten festhalten werden, muss 
wohl als wahrscheinlich gelten. Im allgemeinen — wenn auch nicht 
ausnahmslos — kann gelten, dass der Agglutinationstyp des frühen 

Auftretens und der hohen Titer zugleich die längste Persistenz darbietet; 
der Typ dagegen späten Auftretens, niederen Titers zugleich ein frühes 
Verschwinden. Ob die Agglutination indes — einmal verschwunden — 
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endgültig verschwunden ist und inwieweit sie ähnlich dem Grubcr-Widal 
durch unspezifische Anreize wieder zu erwecken ist, darüber hat sich 
unser Urteil noch nicht festigen können. Immerhin: Die Tatsache, dass 
die Reaktion über mehr oder weniger lange Zeit persistiert und die Mög¬ 
lichkeit, dass unspezifische Reize niedere Titerziffern erhöhen und die 
bereits verschwundene Agglutinationsfähigkeit des Serums gegen X 19 
wieder anregen könnten, können zu diagnostisch bedeutsamen Momenten 
werden. Wir setzen den Fall, dass ein Patient, der vor 5—6 Wochen 
Fleckfieber überstanden hat und nun eine neue Krankheit mit einem zu¬ 
nächst vieldeutigen Symptomenkomplex erwirbt, etwa einen Paratyphus 
ohne Exanthem mit bronchopneumonischen Erscheinungen, Status typhosus, 
zunächst noch negativen Befund der bakteriologischen Untersuchungen 
des Blutes und des Urins. Untersucht man das Serum, so kann die 
spezifische Fleckfieberreaktion gefunden werden, einmal, weil sie sich 
von dem vor kurzem überstandenen Exanthematikus her noch im Blute 
befindet; dann könnte sie infolge des neuen unspezifischen Reizes sogar 
eine Steigerung erfahren. So würden dem Irrtum die Tore weit geöffnet. 
Es ist bekannt, welche Verirrungen (man kann nahezu von diagnostischen 
Verheerungen sprechen) das Auftreten der Gruber-Widal-Typhus abdo- 
minalis-Reaktion während der verschiedensten Krankheiten angerichtet 
hat. Geimpfte, deren Titer nachweislich bereits auf oder unter 1 :50 
gesunken war, erhoben ihre Typhus abdom.-Reaktion allmählich auf 
Werte von 1 : 500, 1 : 1000 und weit darüber hinaus unter der Ein¬ 
wirkung einer echten Dysenterie, einer Pneumonie und eines Fleckfiebers. 
Weil-Felix haben experimentell erprobt und mit analytischem Scharf¬ 
sinn auf dem Boden von Cole’s Studien über die Neuanregung der 
Agglutinationsbildung durch an sich ungenügende Antigene den unspezi¬ 
fischen Charakter des Prozesses erwiesen, Conradi und Bieling haben 
die nicht beobachteten Tatsachen erneut geprüft und experimentell die 
mannigfachen Fehlerquellen durch falsche Bewertung unspezifisch wieder 
auftretender Typhus abdom.-Agglutinine, für deren Bildung sie die Be¬ 
zeichnung „Anamnestische Serumreaktion“ vorschlagen, aufgedeckt. Diese 
prinzipielle Eigenart des Serums, die dem Schematismus unbequem sein 
mag, muss darum wie in der Beurteilung des Widal-Grubcr bei Fleck¬ 
fieber, so in der der Weil-Felix-Reaktion bei Typhus und anderen In¬ 
fektionskrankheiten berücksichtigt werden. Nur dass hier die Verhält¬ 
nisse einfacher liegen; wer den Weil-Felix aufweist, hat Fleckfieber oder 
hat es durchgemacht. Anamnese und Klinik werden die Analyse stützen. 
Aber es fehlt das Moment, dass an Millionen Menschen zu wiederholten 
Malen Impfungen mit spezifischer Vakzine vorgenommen wurden. 

Fassen wir das Ergebnis unserer Zusammenstellungen schärfer, so 
ist über die diagnostische Verwertbarkeit der Weil-Felix-Reaktion 
dieses zu sagen: 
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1. Die Reaktion tritt bei Fleckfieber in 100 pCt. der Fälle auf. 

2. Sie tritt nur bei Fleckfieber auf. Sie ist spezifisch. 

3. Es sind ausser der exakten Technik (nach mündlichen Angaben 
von Dr. Felix: nicht verunreinigte Kulturen, neutrale Nähr¬ 
böden, Untersuchung der niederen Verdünnungen mit blossem 
Auge, nur der höheren Verdünnungen mit der Lupe, Beob¬ 
achtung der Tatsache, dass bei den niederen Verdünnungen oft 
Hemmungen auftreten, die bei den höheren verschwinden) die 
folgenden Besonderheiten zu berücksichtigen, die zu Fehler¬ 
quellen werden können: 

a) Die Reaktion tritt nicht am ersten Tage, sondern im Laufe 
der ersten Woche auf. 

b) Diagnostisch beweisgültig sind immer Titerhöhen von 1:100; 
Titerhöhen von 1 :25 und 1 :50 sind dann beweisgültig, 
wenn die Reaktion bei einer früheren Untersuchung in einer 
niedrigeren Verdünnung (1 : 25) bzw. negativ ausfiel. 

c) Da die Titerhöhe sich oft einige Tage nicht verändert, sondern 
auf der gleichen niedrigen Höhe hält, ist der zeitliche 
Zwischenraum der Untersuchungen auf 3—4 Tage zu be¬ 
messen. 

d) In wenigen auch klinisch wohlcharakterisierten Fällen tritt 
die Reaktion spät — in den ersten Tagen der zweiten Krank¬ 
heitswoche — auf. Dieser Typus erreicht nur geringe Titer¬ 
höhen. 

4. Fälle mit niedriger Titerhöhe verlieren die Reaktion bis zur 
6. Woche; jene mit hoher halten sie bis in den vierten Monat, 
gelegentlich bis in den achten Monat fest. 

Für die Beurteilung der Wcil-Felix-Reaktion ist die Ana¬ 
mnese wesentlich. 

II. Ist die Bedeutung der Weil-Felix-Reaktion mit ihrer diagnostischen 
Verwertbarkeit erschöpft? 

Wir sind im ersten Abschnitt wiederholt Fällen begegnet, bei denen 
die Agglutination Besonderheiten aufwies, sei es, dass sie besonders spät 
auftrat, sich nur bis zu kleinen Titerhöhen erhob, früh verschwand; sei 
es, dass sie sehr frühzeitig auftrat, sehr schnell steile Titergipfel er¬ 
reichte und zögernd verschwand. Innerhalb dieser beiden extremen 
Formen, die man als Typen bezeichnen kann, gab es mancherlei 
Zwischen formen von nicht so ausgeprägten Charakteren; darunter solche, 
die eine langsame Aufstiegskurve der Titerzahlen haben, deren Höhe erst 
nach der Entfieberung erreicht wird, in der Rekonvaleszenz noch weiter 
ansteigt, ehe sie langsam niedergleitend wieder den Titer 1:25 erreicht. 
Sind diese Typen und Zwischenformen als Ausdruck einer verschiedenen 
agglutininbildenden Kraft anzusehen, die — als rein individuelle Eigen- 
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heit hingenommen — unwesentlich ist, oder weisen sie Beziehungen zur 
Art und Schwere der Fälle auf, dergestalt, dass die wechselnden Titer¬ 
höhen gewissermassen einen Index für den Grad der Infektion darstellen, 
somit also aus diesem Zusammenhänge prognostisches Hilfsmittel 
werden?! Es würde sich so gewissermassen eine Parallele herstellen zu 
den Erfahrungen, die A. Lehndorff an Typhuskranken im Felde machen 
konnte. Er fand, dass der Ausfall der Widal’schen Reaktion unter Um¬ 
ständen für die Stellung der Prognose verwendet werden konnte; in dem 
Sinne, dass ein frühzeitig eintretender hoher Agglutinationstiter (z. B. 
1 :400) eine günstige Prognose zu stellen gestattet. „Solche Fälle 
fiebern gewöhnlich nur kurze Zeit und zeigen sehr selten Rezidive.“ 

Schon bei Wiedergabe der Befunde von Weil und Felix zitierten 
wir die Feststellung, dass die Reaktion bei 2 Patienten, die auf der Höhe 
des Fiebers starben, negativ blieb, während bei einem dritten sehr 
schweren Fall die Reaktion erst am 10. Tage 1 : 50 schwach positiv 
ausfiel. Wir haben bereits, als wir allgemein die niedrigen Agglutina¬ 
tionswerte besprachen, drei Fälle (Fall 1, 3, 4) beschrieben, deren Titer 
nie über 1 : 50 hinauskam, und die mit dem Tode abgingen. Wir wollen 
im folgenden alle unsere Todesfälle zusammenstellen, von denen wir zu¬ 
nächst einige beziehungsvolle Krankengeschichten wiedergeben. 

Fall 6. J.-Nr. 462. Nach Angabe der Aufnahme hatte Pat. 2 Tage im Revier, 
9 Tage in einem anderen Lazarett gelegen. Eingeliefert am 12. Tag. 

12. Tag. Temp. 37,8. Puls 120. Konj. entzündet. An der Uebergangsfalte 
der linken Konjunktiva kleine Fleckchen. Erhebliche Sekretion. Zunge nicht belegt; 
vollkommen ausgetrocknet, lederhart, rissig. Rachen trocken, glasig glänzend, rot. 
Haut: Violett-bräunliche, linsengrosse Flecke. Ueber Brust und Bauch kleienförmige 
Schuppung. Herz: Grenzen normal; 1. Aortenton gespalten. Lunge o. B. Leber¬ 
grenzen nicht verbreitert. Milz nicht palpabel, perkutorisch nicht nachweisbar. 
Patellar-, Kremaster-, Bauchdeckenreflexe nicht auslösbar. Pupillen mittelweit, re¬ 
agieren gut. Babinski -J-. Lässt unter sich. Schmerzhaftes Zucken bei Berührung 
des Körpers. Tief bewusstlos. Anrufen wird mit tiefem Seufzen beantwortet, hastiger 
Atmung, abwehrender Kopfbewogung. W.-F. 1:200 d=. 

13. Tag. Temp. 38,5. Puls 134—128! Zähne fuliginös bedeckt. Nor Korneal- 
reflex -f-. Tiefe Bewusstlosigkeit. Ueber rechter 5. Rippe 3 cm langes, 1 cm breites 
Stück mortifizierter Haut. Exitus let. 

Fall 7. J.-Nr. 535. Nach Angabe der Aufnahme 5 Tage in anderem Kranken¬ 
hause, 3 Tage zuvor Revier. Eingeliefert am 9. Tag. 

10. Tag. Temp. 38,7—39,6. Puls 120. Konj. stark injiziert; Zunge trocken, 
braun verfärbt, runzlig, rissig, lederhart. Rachen gerötet. Haut: Sehr zahlreiches, 
dicht nebeneinander stehendes Exanthem, das tiefliegende durch Säume ineinander 
fliessend, das oberflächliche papulös. Lungen perkutorisch o. B., rauhes Atmen, 
grossblasiges Rasseln. Herztöne an Spitze unrein; 1. Ton über Aorta leicht blasend; 
1. Pulmonalton stark akzentuiert. Milz: Harter, Rippenbogen überragender Tumor. 
Sensorium leicht benommen. W.-F. 1:50. 

11. Tag. Zunge trocken, kann nicht herausgestreckt werden. Herzgrenzen nach 
rechts bis zur Mitte des Sternums, Puls klein, fadenförmig, kaum fühlbar. Milz 
3 Querfinger unter Rippenrand als harter Tumor fühlbar. Pupillen mittelweit, re¬ 
agieren nicht. Kremaster-, Bauchdecken-, Patellarreflex 0, Babinski, Oppenheim 0. 
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Bewusstlosigkeit. Pat. wimmert bei leisester Berührung; erhebliche Abwehrbewegungen. 
Exitus let. 

Sektion (Dr. Wagenseil): Hypostase der Lungen, Lungenödem. Herzmuskel 
lehmfarben, anämisch, aufder Schnittfläche trüb. Milzvergrösserung (Pulpa leichtzerfliess- 
lich). Grosse, weisseNiere. Fettleber. Chronische hypertrophische Gastritis. W.-F. 1:100. 

Fall 8. J.-Nr. 661. Eingeliefert am 5. Tag. Kräftig gebaut. 23 Jahre alt. 
Temp. 40,8. Puls'120. 

6. Tag. Temp. 39-40,2. Puls 110. Blutdruck 101. W.-F. 1:25. Urin: E -f, 
D +. Konj. erheblich injiziert. Conj. bulb., besonders im Gebiet der Lidfalte. 
Zunge feucht, wenig belegt; Ränder, Spitze frei, sehr rot. Lymphatischer Ring trocken, 
glasig, injiziert; am weichen Gaumen zahlreiche, stecknadelkopfgrosse Wasserbläschen. 
Exanthem, das tief liegt, ist so zart ineinander verschwommen, dass es sich nur 
durch eine Farbennuance von der Hautfarbe unterscheidet; nicht sehr zahlreiche, 
oberflächliche, papulöse Roseolen, hirsekonigross, zart umsäumt; vorzugsweise am 
Rücken. Ueber den abhängigen Lungenteilen rauhes Atmen, Giemen und Pfeifen. 
Herz o. B. Lebergrenzen nicht verbreitert. Milz nicht palpabel. Reflexe Ge¬ 
sicht normal. Gehör: Flüsterstimme 1—2 m (linkes Trommelfell trüb, reflexlos, alte 
Narbe). Psychisch orientiert; klar, apathisch; ermüdbar. Aufmerksamkeit nur für 
Sekunden zu erregen. (Seit Tagen verstopft.) 

7. Tag. Temp. 39,4—40,4. Puls 110—130. Blutdruck 102. Urin: E -j-, D 
Zunge trocken. Exanthem wandelt sich petechial um; kleine Hämorrhagien. 

8. Tag. Temp. 39,3-39,8. Puls 120-140. Blutdruck 96. Urin: E-f, D +. 
Milz als harter Tumor unter dem Rippenrand fühlbar. Haut dicht mit hämorrhagi¬ 
schen Flecken bedeckt. Sensorium leicht benommen, nicht orientiert. 

9. Tag. Temp. 39,8. Puls 128-148. Blutdruck 95. W.-F. 1:100+. Urin: 
E +, D -f-. Zunge lederhart, nicht belegt. Milz fühlt sich weicher an. Ueber beiden 
Unterlappen Giemen und Knisterrasseln. 

10. Tag. Temp. 39,2—40. Puls 148! Haut: Oberflächliche, hämorrhagische 
Roseolen, die tieferen bilden violett-bräunliche Streifen, wodurch die Haut ein eigen¬ 
tümlich marmoriertes Aussehen gewinnt. Konj. erheblich entzündet, derbe, venöse 
Gefasse am Bulbus; perikorneale Injektion. Zunge feucht, schmierig, zyanotisch. 
Milz weich, 1 Querfinger unter dem Rippenrand. Schallabkürzung über beiden Unter¬ 
lappen; Knisterrasseln rechts und links. Sensorium benommen. Aufgerüttelt: „meine 
Seele ist weggezQgen“. (Bleistift?) Bleistift (Papier?); erschöpft: weiss nicht. Abends 
fadenförmiger Puls, allgemeine Zyanose. Exitus let. 

Sektion (Dr. Wagens eil): Leptomeningitis, massiges Oedem der weichen 
Hirnhäute. Degeneration des Myokards; leiohte Degeneration der übrigen Parenchyme. 
Blutungins linke Mittelohr. Submuköse Blutungen in der Magenschleimhaut. Infektiöser 
Milztumor; akutes Lungenödem und Hypostase. 

Fall 9. J.-Nr. III, 603. Eingeliefert am 11. Tag. 

12. Tag. Kräftig gebauter Mann, 46 Jahre alt. Konj. erheblich entzündet, 
starke Sekretion. Die Uebergangsfalten dicht belegt mit kleinen Hämorrhagien. 
Zunge wird mühsam herausgestreckt, ausgetrocknet, rissig, lederbart, bräunlicher 
Belag. Weicher Gaumen, glasig trocken, stark injiziert. Haut dicht übersobüttet mit 
Roseolen, die grösstenteils über die Oberfläche hervorragen; bis linsengrosse Flecke, 
petechial umgewandelt; in den Handtellern vereinzelte Roseolen; in den Ellen- und 
Sohulterbeugen die Roseolen hämorrhagisch umsäumt. Lungen perkutorisch o. B.; 
auskultatorisch Giemen und Pfeifen, über dem Hilus feuchtes Rasseln. Herz: Töne 
sehr leise, rein. Milz ist unter dem Rippenbogen als harter Tumor palpabel. Leber¬ 
grenzen nicht verbreitert. Reflexe -f-. Sensorium leicht benommen, zeitlich und 
örtlich nicht orientiert. Liegt mit geschlossenen Augen stöhnend da (sehr lichtscheu). 
Temp. 39,2—39,4. Puls 120-130. Urin: E 0, D 0. W.-F. 1:25. 
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13. Tag. Temp. 37,9-38. Puls 124-134. Urin: E 0, D +. Psychisch tief 
benommen, lässt unter sich. 

14. Tag. Temp. 37,6—37,7. Puls 128—132. Urin: E 0, D -{-. Das Exanthem 
wird durchweg hämorrhagisch; die Hämorrhagien iliessen besonders an den Extremi¬ 
täten ineinander. Tief benommen. 

15. Tag. Temp. 36-36,4. Puls 130-124. Urin: E 0, D 0. W.-F. 1:100 ++. 
Zustand unverändert. Schluckbeschwerden, Sondenernährung. Reflexe nicht auszu¬ 
lösen, Babinski -j-. Pupillen maximal verengt. Unruhig. Lebhafte Abwehrbewegung 
bei leisester Berührung. In den Tagen Temperatur und Puls etwa wie am 15. Tag. 
Exitus let. am 18. Tag in vollkommen komatösem Zustand. 

Fall 10 , J.-Nr. 566. Vor 10 Tagen plötzlich mit Schüttelfrost, Kopfschmerzen 
erkrankt. Zunge sei in den letzten Tagen ausgedörrt. 

12. Tag. Mittelgross; heruntergekommener Ernährungszustand, starke Oedeme 
der Unterschenkel und Füsse. Haut: Ziemlich zahlreiche, abgeblasste Roseolen; ver¬ 
einzelte papulöse, in petechialer Umwandlung. Ueber Lenden- und Schultergürtel 
kleienförmige Abschuppung. Zunge belegt, trocken. Herz: 1. Pulmonalton unrein. 
Lunge: Ueber rechtem Lungenlappen kleinblasiges Rasseln. Leberdämpfung über 
1 Querfinger den Rippenbogen überragend. Milz: Unterer Pol palpabel. Reflexe -|-. 
Benommen. Temp. 39,4—40,5. Puls 102—130. Blutaussaat steril, Spir. 0, Malaria¬ 
plasmodien 0. Widal Ty. a., Paraty. A und B 0. W.-F. 1:25 -(“• Stuhl 'bakterio¬ 
logisch o. B. Urin steril, E 0, D 0. 

14. Tag. Temp. 40,2—39,2. Puls 94. Breiige Durchfälle. Widal Ty. a., Paraty. 
A und BO. W.-F. 1:25 0. 

15. Tag. Temp. 39,2—39,5. Puls 108. Blutaussaat steril. W.-F. 1:25. Ty. a. 
1:200 dz. Blutdruck 60 Hg. Weiteres Absinken der Temperatur. 

17. Tag. Temp. 37,6—38,2. Puls 95. Biutdruok 54 Hg. Urin: E -|-, D -}-. 
(Leukozyten, hyaline, zahlreiche granulierte Zylinder). Zunge feucht. Benommen. 

18. Tag. Temp. 36,8-38,8. Puls 80-94. Blutdruck 60 Hg. Urin: E -f, 

D 0. Milz nicht palpabel. Sensorium frei. Widal Ty. a. 1:75 -f-, Paraty. A und B 0. 
W.-F. 1:50 Starke Durchfälle. Benommen. Die Temperatur sinkt erst am 

20. Tage zur Norm ab, steigt aber am 23. wieder an und erreicht am 25. Tage 
wieder 39,0. Der Puls, der sich in der fieberfreien Zeit unter 90 gehalten, er¬ 
hebt sich über 130 Schläge. Pat., der während der ersten Fieberperiode sehr schnell 
abgemagert war, schmilzt jetzt geradezu ein. Die Durchfälle sistieren; reehtsseitge 
Pleuritis. Blutdruck 69 Hg. W.-F. am 22. Tage 1:200. Exitus let. am 26. Tage. 

Sektion: Frische rechtsseitige, serofibrinöse Pleuritis. Infarkte im rechten 
Unterlappen, zum Teil mit Einschmelzungen. Kollaterale konfluierende Broncho¬ 
pneumonie; fettige Degeneration des Herzens, trübe Schwellung des Parenchyms. 

Fall 11. J.-Nr. 666. Eingeliefert am 6. Tag. 

7. Tag. Schwächlich gebauter Mann, guter Ernährungszustand. 50 Jahre alt. 
Konj. massig injiziert, rechts links. An der rechten Uebergangsfalte scharfum¬ 
grenzter roter Fleck. Zunge feucht, leicht belegt, Spitze und dünne Randleiste frei. 
Weicher Gaumen injiziert, dicht mit Stecknadel kopfgrossen Fleckchen bedeckt Lym¬ 
phatischer Ring erheblich entzündet. Haut: Vorzugsweise Unterarm, Rüoken und 
Schulterbeuge dicht stehendes, zartes, grossfleckiges, nicht fortdrückbares Exanthem. 
Lungen o. B. Herz nach rechts bis rechten Sternalrand, links 1 Querfinger über 
Mamillarlinie; Spitzenstoss in Mamillarlinie, Töne rein; 1. Aorten-, 2. Pulmonalton 
stark akzentuiert. Milz nicht palpabel, auch perkutorisch nicht nachweisbar. Leber¬ 
grenzen in rechter Parasternallinie 2 Querfinger verbreitert. Reflexe träge, Pupillen 
eng, Sensorium klar; sehr schwerfällig; schnelle Ermüdbarkeit; Aufmerksamkeitsehr 
sohwer zu erregen. Temp.39—39,8. Puls 130. Urin: E-|- (hyaline,granuliertoZylinder, 
Plattenzylinder), D -|-. Am 8. Tag Sinken der Temperatur, Ansteigen der Pulszahlen. 


□ igitized by UjQGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Die Weil-Felix-Fleckfieberreaktion und ihre klinische Bedeutung. 219 

9. Tag. Heiser. Exanthem verblasst; nur in den Beugen petechial umge¬ 
wandelt. Konj. sezernieren erheblich, bei geringer Injektion! Zunge stark belegt, 
auch Ränder; feucht. Psychisch leicht apathisch, schwerfällig, aber gut orientiert. 
Temp. 38,2—39. Puls 110. Urin: E -j-, D -f-. W.-F. 1000. Blutdruck 81 Hg. Am 

10. Tag Zustand unverändert, teilnahmsvoller. Puls dünn, beschleunigt. 

11. Tag. Temp. 37,8-37,4. Puls 120-134 (!). W.-F. 1:5000. Exantheme 
in den Beugen violett verfärbt. Ueber beiden Unterlappen Schallverkürzung, Knister¬ 
rasseln. Psychisch klar. Nachmittags bewusstlos. Reflexe nicht auszulösen. Lungen¬ 
ödem. Exitus let. 

Fall 12 . Eingeliefert am 10. Tag. 

10. TJag. Schwächlicher Mann, reduzierter Ernährungszustand, 42 Jahre alt. 
Conj. palp. et bulb. erheblich injiziert. Zunge feucht, leicht belegt. Rachen stark 
injiziert. Haut: Sehr zahlreiches, dicht stehendes, im wesentlichen tiefliegendes Ex¬ 
anthem in violett-bräunlicher Verfärbung; oberflächlich papulös, petechial umgo- 
wandelt. Lunge perkutorisch o. B., grossblasiges Rasseln; gelb-eitriges Sputum. 
Herz nach rechts bis rechten Sternalrand verbreitert, links bis Mamillarlinie; Töne 
sehr leise. Milz nicht palpabel, auch perkutorisch nicht nachweisbar. Lebergrenzen 
nicht verbreitert. Reflexe -I-. Vollkommener Stupor, Starre. Temp. 39,6. Puls 120. 
W.-F. 1:200. Am nächsten Tag Absinken der Temperatur bis 36,4. Am 14. Tag 
Puls immer über 130. Starke Bronchitis. Weiter vollkommen stuporös. Urin: E -f- 
(zahireiche hyaline und granulierte Zylinder), D -j-. 

15. Tag. Keiner, fadenförmigerPuls. Atmung beschleunigt; komatös. Reflexe-}-. 
Temp. 38,8. Puls 148. W.-F. 1:5000. Exitus let. 

Sektion: Hypostase beider Lungen; eitrige Bronchitis. Concretio pericard., 
braune und parenchymatöse Degeneration des Myokards; parenchymatöse, vorwiegend 
fettige Degeneration der Leber und Niere. 

Fall 13 . J.-Nr. 653. Eingeliefert am 2. Tag. Mittelgrosser Mann, leicht ab¬ 
gemagert. 22 Jahre alt. 

3. Tag. Konj. massig injiziert. Zunge feucht, belegt, Mitte frei. Lymphatischer 
King erheblich injiziert. An Uvula kleine Flecke. Haut: Nicht sehr zahlreiches Ex¬ 
anthem, vorzugsweise oberflächlich, Ellenbeuge frei. Lunge o. B. Herztöne sehr 
leise, rein. Milz nicht palpabel, perkutorisch nicht nachweisbar, Milzgegend sehr 
schmerzempfindlich. S = 5 /s- Gehör: Flüsterstimme 10 m. Psychisch klar, schwer¬ 
fällig. Temp. 40. Puls 110. Blutdruck 78 mm Hg. 

4. Tag. Temp. 40. Puls 110—120. Urin: E Spuren, D -f-. Blutdruok 
88 mm Hg. W.-F. 1:200. Zunge trocken. Petechiale Umwandlung des Exanthems. 
Ueber den Lungen Giemen und Pfeifen. Psychisch klar. Flüsterstimme bis etwa 
V 2 m (rechtes Trommelfell blass, trüb, linkes Trommelfell trüb). Reflex 

5. -6. Tag. Temperatur erhebt sich abends bis über 40,5, Puls entsprechend. 

7. Tag. Nachts sehr unruhig. Zunge trocken, rissig. Milz bis zum Nabel ge¬ 
schwollen. Exanthem tritt auf der blasser werdenden Haut pointiert hervor. In den 
Beugen vereinzelte Hämorrhagien. Psychisch klar. Temp. 39,6—40,4. Puls 120 
bis 140. Blutdruck 81 mm Hg. Urin: E D -[-. W.-F. 1:200. Puls und Tem¬ 
peratur sinken leicht. Diazoreaktion bleibt. Aphonie. Belag der Uvula und der 
Gaumenbögen. 

11. Tag. Exanthem verblasst ins Violett-Bräunliche. Ueber beiden Unterlappen 
Schallverkürzung, Knisterrasseln; an kleinen umschriebenen Stellen Bronchial atmen. 
Im 2. Intraklavikularraum Schallverkürzung. Im Hilusgebiet grossblasiges Rasseln 
(eitriges Sputum). Meteorismus. Flüsterstimme rechts ad concham, links 20 cm. 
Psychisch schwerfällig, aber orientiert. Temp. 38,5—39,2. Puls (weich) 110—120. 
Blutdruck 78 mm Hg. W.-F. 1:2000 +. 
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15. Tag. Entliebert. Temp. 37,7—36,4. Puls 100—110. Blutdruck 88 mm Hg. 
W.-F. 1:5000. Erhebliche Dyspnoe. Schallverkürzung über beiden Unterlappen. 
Rechts sehr leises, unbestimmtes Atmen. Milz 3 Querfinger unter Rippenbogen. 
Psychisch klar. 

18. Tag. Temperatur wie in den letzten unter 37. Puls 110—120. Exitus let. 
unter den Erscheinungen schwerster Atemnot. 

Sektion: Hochgradiges Piaödem. Hämorrhagische Nephritis. Ekchymosen 
der Pleura costal. Dilatatio cord. Fettleber. Infektiöser Milztumor. Chron. Peri¬ 
splenitis adhaes. Residuen einer totalen Peritonitis im Bereich der Leberpforte. 
Bronchopneumonie im rechten Unter- und Oberlappen. Lungenödem. Bronchitis 
catarrh. 

Fall 14 . J.-Nr. 668. Eingeliefert am 7. Tag. 

8. Tag. Schwächlich gebaut, leicht reduzierter Ernährungszustand. 35 Jahre 
alt. Konj. injiziert: An den Uebergangsfalten keine Flecken. Zunge trocken, belegt; 
auf weichem Gaumen stecknadelkopfgrosse Blutungen. Lymphatischer Ring erheblich 
injiziert. Ueber Kreuzbein und Schulterblättern beginnende Schuppung; am Bauoh 
und Beugen violett-bräunliohe Fleckchen. Lungen: Ueber beiden Unterlappen Giemen, 
Pfeifen und Entfaltungsrasseln. Herz o. B. Milz: Harter, 3 Querfinger den Rippen¬ 
bogen überragender Tumor. Abdomen meteoristisch aufgetrieben. Reflex -j-. Sen- 
sorium frei. Temp. 40. Puls 110—130. Urin: E Spuren, D -|-. Obstipation. 
W.-F. 1:100. Blutdruck 81mm Hg. Temperaturen in den nächsten Tagen mit 
abendlichen Remissionen zwischen 38 und 39,8. Puls sehr weich, klein, beschleunigt, 
zwischen 130—150. Blutdruck zwischen 85 und 88 mm Hg. Diazo 

12. Tag. Die Zunge, die an den Vortagen trocken war, reinigt sich, wird feucht; 
leicht zyanotisch. Lungen: Ueber beiden Unterlappen massige Schallverkürzung, 
Knisterrasseln. Psychisch klar, leicht ermüdbar. Abdomen paukig aufgetrieben. 
Atemnot. Temp. 38,9—39,2. Puls 130. Urin: E Spuren, D Atmung 48. Blut¬ 
druck 78 mm Hg. W.-F. 1:500. ln den folgenden Tagen Temp. 38, abends 39,2. 
Puls um 130. Atmung 48. 

16. Tag. Kleienartige Schuppung auf dem Bauch. Zunge feucht. Ueber 
Lungen keine Dämpfung, Knisterrasseln. Herz: Dämpfung nach rechts über rechter 
Sternallinie. Milz 2 Querfinger über Rippenrand. Abdomen meteoristisch. Temp. 37,3 
bis 38,9. Puls 125. Atmung 40. Urin: E Spuren, D Blutdruck 82 mm Hg. 
W.-F. 1:1000. 

18. Tag. Temp. 36—36,7. Puls 140. Blutdruck 100 mm Hg (digital). Urin: 
E -j-, D -J-. Qualvolle Dyspnoe, Zyanose des Gesichts und der Zunge. 

19. Tag. Temp. 36,2—36,3. Puls 140. Blutdruck 102 mm Hg. Urin: E -f-, 
D 0. Exitus let. unter den Zeichen der Asphyxie. 

Sektion: Bronchopneumonie beider Unterlappen, Lungenödem. Parenchyma¬ 
töse Degeneration des Myokards. Dilatatio cordis. Stauungsnephritis. Perisplenitis 
adhaesiva, Residuen einer abgelaufenen Peritonitis im Bereich des Sigmoidoum; Mega- 
sigmoideum (1 m!). Darmulzera im Bereich des Zökums und Colon asoend.; Fett¬ 
leber; Piaödem mässigeu Grades. 

Die Analyse der hier zusarnmengestellten Todesfälle ergibt ver¬ 
schiedene Möglichkeiten, aus denen überhaupt der Exitus letalis beim 
Fleckfieber erfolgt. Sie lassen sich zwanglos in zwei Typen sondern. 
Zum ersten gehören die Fälle 1, 3, 4, 5, 6, 7, 8. Die Krankheit ver¬ 
läuft unter dem Bilde der schwersten Infektion. Zumeist schon früh 
sehr reichliches grossfleckiges Exanthem, das in derZeit der petechialen 
Umwandlung durch schwere Verletzung der Hautkapillaren einen hämor- 
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rhagischcn Charakter annimmt. Bezeichnend sind die frühe Austrock¬ 
nung der rissig werdenden Zunge, die tiefe Bewusstlosigkeit, die wie eine 
Vergiftung erscheint, das Aufschnellen der Pulszahlen (frühzeitige 
Kreuzung). Die Tendenz zur Hautgangrän, Mortifikation aufliegender 
Stellen (Steissbein, Kreuzbein, Schulterpartie), frühzeitiges Erlöschen der 
Reflexe, Tendenz zu rapider Einschmelzung, Atemstörungen, Schluck¬ 
störungen. Oftmals sind diese Erscheinungen schon in die ersten Krank¬ 
heitstage zusammengedrängt, so dass man zu Recht von Febris exan- 
thematicus siderans gesprochen hat. Meist erfolgt der Tod in der zweiten 
Krankheitswoche, nur selten kommen die Betroffenen über die Entfiebe¬ 
rung hinaus, gehen dann zugrunde. Schon die klinische Betrachtung 
zeigt, dass es sich hier um Beleidigung der Zentralorgane handelt. Die 
Autopsie ergibt reichliche, seröse Flüssigkeitsansammlung in den weichen 
Hirnhäuten, pralle Füllung der feinsten Gehirn ge fässe, die von E. Fränkel 
zuerst erwiesenen Gefässveränderungen, auch im Gebiete der Medulla 
oblongata, die Ce eleu dort wiedergefunden hat. 

Der zweite Typus ist durch die Komplikationen bezeichnet. Das 
Fleckfieber hat eine besondere Vorliebe, sich an einem locus minoris 
resistentiae anzuklammern. Bei Kranken mit früherer leidlich reparierten 
Zystitis treten die zystitischen Beschwerden als Frühsymptome auf. Alte 
Ohraffektionen werden wieder aufgefrischt. Und wenn der lokale Ohr¬ 
befund allgemein beim Fleckfieber ganz ohne Verhältnis zu den schweren 
funktionellen Ausfällen ist: zu purulenten Prozessen (etwa wie beim 
Scharlach) kommt es meist nur dort, wo einmal eine alte Otitis media 
vorlag. Es begreift sich leicht, dass bei der allgemeinen Neigung des 
Fleckfiebers, die Luftwege anzugreifen, Bronchitiker besonders gefährdet 
sind. Sie kommen zwar über die spezifische Erkrankung hinaus, erliegen 
aber schliesslich einem bronchopneumonischen und pleuritischen Insult. 
Es handelt sich dabei um rechte Komplikationen. Ein integrierendes 
Moment innerhalb des exanthematischen Prozesses stellt die Beteiligung 
der Luftwege indes nicht dar. Ich habe eine schwere Epidemie viele 
Monate hindurch beobachten können. Der Ort lag an einem Hochplateau 
von 1400 m Höhe, von mächtigen Bergen umgeben und vorWinden ge¬ 
schützt. Selbst oberflächliche Bronchitiden waren da die grössten Selten¬ 
heiten während des Fleckfiebers. Auch hier haben wir zahlreiche der¬ 
artige Fälle gesehen; wenn freilich die Mehrzahl der Fleckfieberkranken 
mit Bronchitis eingeliefert wird und oftmals konsekutiven Broncho¬ 
pneumonien erliegt, so ist das als klimatischer Faktor anzusehen, dem 
die mannigfachen Verhältnisse des Ortes und der ganzen Sachlage eben 
nicht Rechnung tragen können. Ohne dass wir deshalb ein eigenes 
Urteil über die von Petruschky gefundenen Erreger abzugeben ver¬ 
möchten und ohne ihre ätiologische Beziehung zu den Bronchopneumonien 
bei Fleckfieber in Abrede zu stellen, bleibt bestehen, dass für die An¬ 
nahme einer gesetzmässigen bronchopneumonischen Mischinfektion weder 
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die klinischen und pathologisch-anatomischen Befunde noch die epide¬ 
miologischen Tatsachen zwingend sind. Die Beleidigung der Wände der 
feineren Gefässe und die resultierenden Störungen der Ernährung, der 
Funktion, des Widerstandes gegen das Eindringen pathogener Keime er¬ 
klären die Komplikationen, Aggravationen und Rczidivierungen vollauf. 
Wir sahen tuberkulöse Prozesse, die seit Jahren zur Ruhe gekommen 
waren, wieder aufflackern und floride werden. Bei einem Dysenteriker, 
der keine Durchfälle mehr hatte, gewannen in der zweiten Krankheits¬ 
woche die harmlos gewordenen Flexner-Bazillen, die er bei sich trug, 
wieder ihre Pathogenität in dem widerstandslosen Organismus und führten 
mit ihren profusen Diarrhoen das Ende herbei. Nicht anders steht es 
mit den Herzschwächen. Die vielfach erörterte Frage, ob der Tod bei 
Fleckfieber durch „Herzschwäche“ oder zentral bedingt ist, löst sich 
leicht. In Fällen, die im Zeichen der zentralen Toxikose stehen, ist die 
Herzschwäche nur ein sekundäres Symptom. In den übrigen Fällen 
stellt sie das Versagen eines schlaffen, degenerierten, dilatierten Herzens 
gegenüber der funktionellen Mehrleistung im Fieberstadiura und den Kom¬ 
plikationen, zumal von seiten der Luftwege, dar. 

Somit ist dahin zu resümieren: Der erste Typus der Todesfälle ist 
im Wesen einheitlich: Beschädigung nervöser Zentralorgane. Der zweite 
Typus hat die Variationsbreite der Komplikationen. 

Verfolgen wir nun an der Hand der Tabelle IX, wie sich die Ver¬ 
hältnisse der Weil-Felix-Reaktion widerspiegeln. 

Tabelle IX umfasst unterschiedslos alle während der Untersuchungs¬ 
periode beobachteten Todesfälle. Sie bietet etwa die gleichen Mortalitäts¬ 
verhältnisse, wie sie sich während der ganzen Epidemie ergaben (unter 
120 Fällen 22 gestorben = 18,3 pCt.). Die Zahlen sprechen eine ein¬ 
deutige Sprache. Wir erkennen leichthin zwei voneinander geschiedene 
Grundformen; zwischen ihnen eine Gruppe, die Charaktere beider Typen 
aufweist. Die erste ist bezeichnet durch niedrige Titerzahlen, die sich 
nur ein einziges Mal über 1 : 100 erheben. Auch in diesem Falle wird 
der Wert von 1 : 500 kaum erreicht. In dieser Reihe stehen zugleich 
alle Fälle, die uns schon früher durch das späte Auftreten der Reaktion 
aufgefallen sind. Der Tag des Todes bringt die Höhe der Agglutination, 
das Höchstmass der reaktiven Leistung. 

Die zweite Gruppe zeigt ein wesentlich verschiedenes Gepräge. Es 
werden schon frühzeitig hohe Titer erreicht, die um die Zeit der Ent¬ 
fieberung bereits über 1 : 2000 liegen und zu Gipfeln über 1 : 5000 Vor¬ 
dringen. Hierhin gehört nach allen Erfahrungen auch Fall 441, bei dem 
zwischen 9. und 22. Untersuchungstag (zwischen 1 : 200 und 1 : 500) die 
Agglutination fraglos bis mindestens zu 1:2000 hinaufging. Einige dieser 
Fälle harren noch so lange aus, bis die Agglutination wieder abwärts 
zu gleiten beginnt. Die meisten erleben diesen Zeitpunkt nicht. Das 
Fleckfieber als solches haben sie überstanden. Sie erliegen einer Bc- 
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gleitorscheinung des Fleckfiebers: der Fointierung eines Symptoms oder 
einer interkurrenten Krankheit, wie etwa einer Dysenterie, die während 
des exanthematischen Prozesses zurückgetreten war. Hier führt eben 
nicht das reaktive Unvermögen gegen die spezifische Infektion, sondern 
die infolge des Fleckfiebers allgemein geminderte Widerstandsfähigkeit 
gegen das Umsichgreifen einer Komplikation, das Ende herbei. Lehrreich 
sind in dem Belang Fall 582 und 666, die zwei Männer in gleich hohem 
Lebensalter betreffen. Sie sind 50 Jahre alt: bei dem hastigen Ver¬ 
blühen des anatolischen Menschenschlages bedeuten 50 Jahre Greisentum. 
Beide überwinden das Fleckfieber mit guter Reaktion, gehen aber ziem¬ 
lich hastig an dem Erlahmen ihres degenerierten Herzmuskels unter 
akutem Lungenödem zugrunde. 

Die Zwischenstufe — drei Fälle umfassend — zeigt Eigenarten 
beider Gruppen, der ersten durch die reaktive Schwäche, der zweiten 
dass freilich ungleich viel schwerer vom Fleckfieber Betroffene sich noch 
gerade über die Entfieberung hinaus durchsetzen, dann aber einer Kom¬ 
plikation erliegen. Nach der Schwere des Prozesses ähneln ihre Titer¬ 
zahlen der ersten Gruppe. Sie erreichten nie die hohen Titerwerte der 
zweiten. 

Dass unsere Deutung der Zahlen nichts Konstruktives birgt, wird 
auch aus zwei anderen Momenten gestützt. In der ersten Gruppe über¬ 
wiegen die Jugendlichen. Während aber dort Schwächliche und Kräftige 
durcheinander auftreten, weist die zweite- Gruppe nur Schwächliche auf, 
solche, die von Natur elend waren oder die das Leben und die Verhält¬ 
nisse ausgemergelt hatten. Der Exanthematikus vernichtet wahl¬ 
los Schwache und Kräftige, wenn sie unfähig sind zu reak¬ 
tiven Bildungen. Die Elenden aber, auch wenn sich ihr Orga¬ 
nismus der spezifischen Gefahr zu erwehren weiss, erliegen 
Nachkrankheiten, denen ihre allgemeine Widerstandskraft 
nicht gewachsen ist. 

Indem wir diese zweite Gruppe jetzt ausschalten, stellen wir fest: 
die schwersten Fälle, die auf der Höhe der Infektion infolge 
der Infektion zugrunde gehen, sind durch eine vergleichsweise 
spät auftretende Wcil-Felix-Reaktion und durch niedrig 
bleibende Titerzahlen charakterisiert. 

Die oben angezeigte Zwischenstufe leitet zu den „schweren Fällen“ 
über. A priori stand zu erwarten, dass die Titerzahlen der Weil-Felix- 
Reaktion sich in gleicher Richtung bewegen müssen, wenn man sich ent¬ 
schloss, auf der einmal festgelegten Tatsache weiterzubauen. In Tabelle X 
sind alle jene Fälle zusammengestellt, die sich letzthin zwar durchsetzten, 
aber nach einer Zeit schwerster Krankheitserscheinungen und dauernder 
Lebensbedrohung. 

Um diesen Krankheitstypus zu umschreiben, geben wir zunächst 
zwei Krankengeschichten. 
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Tabelle X. 



Fall 14 . J.-Nr. 562. Eingeliefert am 5. Tag. Krankheit habe mit Schüttel¬ 
frost, Kopf- und Gliederschmerzen begonnen. Quälende Stuhl Verhaltung. 

6. Tag. Mittelkräftiger Mann, reduzierter Ernährungszustand, 23 Jahre alt. 
Conj. palp. et bulb. erheblich entzündet. Zunge feucht, leicht belegt. Weicher 
Gaumen blass, neben den zarten Gefässen vereinzelte rote Stichen. Lymphatischer 
Ring mässig injiziert. Haut: Zahlreiche, die Haut überragende, zum Teil tiefliegende, 
durch gemeinsame streifige Säume miteinander verbundene, grossfleckige Roseolen. 
Lungen: Verlängertes Exspirium über der rechten Spitze; Giemen und Pfeifen im 
ganzen Bereich. Herz o. B. Milz nicht palpabel, perkutorisch nicht nachweisbar. 
Abdomen leicht meteoristisch aufgetrieben. Reflexe normal. Gehör, Gesicht normal. 
Psychisch klar. Stimme rauh, heiser. Temp. 40,5—40. Puls 134. Blutdruck 
46 mm Hg. Urin: E 0, D +. Widal Ty., Paraty. A und B 0. W.-F. 1:15. 

8. Tag. Ueber beiden Unterlappen geringe Schallverkürzung, Krepitieren. Milz¬ 
gegend sehr druckempfindlich, Milz nicht palpabel. Psychisch leicht benommen; 
zeitlich schlecht, örtlich nicht orientiert, Perseveration; kleine Rechenaufgaben ge¬ 
lingen nicht; schwerfällig, misslaunig bei geringster Störung. Temp. 39,6—39,8. 
Puls 120—108. Blutdruck 47 mm Hg. (!) 

12. Tag. Exanthem nahezu abgeblasst. Ueber der ganzen Lunge Knisterrasseln. 
Zunge nioht belegt, glatt, trocken. Psychisch benommen. Temp. 37,9—38,5. 
Puls 96. Blutdruck 88 mm Hg. Widal. W.-F. 1:100. 

14. Tag. Konj. o. B., sezernieren aber erheblioh. Psychisch unklar. Pat. ist 
in den 8 Tagen in ungewöhnlicher Weise eingeschmolzen. 

Wenige Tage nach der Entfieberung erneuter Fieberanstieg; beiderseits Otitis 
media. Perforation. Die Rekonvaleszenz zieht sich 2 Monate hin; erst dann wird 
leidliche Anreicherung erreicht und der Blutdruck gewinnt Werte über 100 mm Hg. 
Auffallend, dass etwa in der 6. Krankheitswoche die Milz palpabel wird. 

Fall 15 . J.-Nr. 571. Eingeliefert am 8.Tag. Kollaps während der Entlausung. 
Temp. danach 35. 

10. Tag. Schmächtig gebaut, elender Ernährungszustand, 33 Jahre alt. Konj. 
stark injiziert. Die Konjunktiven beider Unterlider zeigen dicht nebeneinander 
stehende hirsekorngrosse Flecke auf. Zunge feucht, stark belegt, Ränder und Spitze 
frei. Haut: Sehr dicht stehendes Exanthem, klein fleckiges leicht papulös, gross fleckiges 
tiefliegend. Am Rücken leichte kleienartige Schuppung. Lunge o. B. Herz o. B. 
Milz nicht palpabel. Reflexe normal. Gehör, Gesicht o. B. Psychisch somnolent, 
apathisch; aufgerüttelt antwortet er schwerfällig, ist aber klar. Temp. 38—38,6. 
Puls (klein, weich, schnell) 120. Blutdruck 70 mm Hg. W.-F. 0. Urin: E (ver¬ 
einzelte, granulierte Zylinder), D 0 (!). 
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13. Tag. Temperatur hatte in den Zwischentagen (auffallend niedrig) zwischen 
37,3—38,4 hin und her geschwankt. Puls 110—120. Exanthem in vollkommen 
petechialer Umwandlung, alle Stadien des Prozesses sind gleichzeitig zu sehen. Die 
Haut des Rumpfes und der Extremitäten macht einen nahezu scharlachähnlichen Ein¬ 
druck, nur dass die Flecke grösser sind und die leicht oberflächlichen auf einem 
tieferliegenden Netz von roten, verflochtenen Streifen sich hirsekorngross erheben. 
Konj. sezemieren erheblich. Zunge feucht, wenig belegt. Milz nicht palpabel, nicht 
perkutorisch nachweisbar. Psychisch somnolent, apathisch. Temp. 37,7—38,3. 
Puls 120-96. Urin: E+, D 0 (!). W.-F. 1:50. 

15. Tag. Temperatur erreicht die Norm. Zögernd blasst das Exanthem ab, 
wobei die petechial umgewandelten Roseolen und die tiefliegenden Streifen eine 
violette Tönung annahmen. Auffallend ist, dass erst jetzt im Stadium der Entfiebe¬ 
rung die Milz hervortritt unter dem Rippenbogen und als weicher Tumor erscheint. 
Gleichzeitig schwillt die Leber an, so dass ihre Grenzen nahezu 3 Querfinger unter 
dem Rippenbogen liegen. Die Rekonvaleszenz ist überraschend. Die krankhaften Er¬ 
scheinungen bilden sich zurück. Der Blutdruck, der im Fieberstadium sich zwischen 
56 und 64 mm Hg hielt, steigt schnell auf 84 mm Hg, schwankt noch eine Weile, 
um am 41. Tage über 100 mm Hg zu erreichen. Schon am 17. Tage sind die psychi¬ 
schen Beeinträchtigungen überwunden. 

In dem gleichen Kreis bewegen sich auch die übrigen schweren 
Fälle. Nur dass gelegentlich die Temperaturen exzessive Höhen er¬ 
reichen, gelegentlich auf einer die ganze Reaktionslosigkeit bezeichnenden 
fast noch normalen Linie verharren, und dass die sensorische Beteiligung 
zwischen tiefster, frühzeitig einsetzender Benommenheit und stuporösen 
apathischen Zuständen schwankt, die freilich in beiden Formen zumeist 
im Beginn der Rekonvaleszenz geistiger Auflichtung weichen. Ob die 
Intensität und Dichte des Exanthems, die Grösse und Lage der Roseolen 
für die Schwere des Falles sprechen, lässt sich durchgehends nicht 
sagen. Hämorrhagische Umsäumung der petechial umgewandelten Roseolen 
oder gleich bei der Eruption hämorrhagisch werdende Blüten sind immer 
an die schweren Fälle gebunden. Aber nicht selten wird gerade bei 
ihnen auch sehr spärliches Exanthem gefunden. Es ist eben der Kom¬ 
plex aller Symptome in ihrer Betonung, der den schweren Fall von 
dem leichten unterscheidet. Das einzelne Symptom entscheidet das 
Urteil nicht. So ist es nicht selten, dass Fälle — somatisch ausser¬ 
ordentlich leicht verlaufend, stets kräftigen, vollen Puls bei angemessenem 
Blutdruck aufweisend — von einer Psychose meist stuporöser Form be¬ 
gleitet werden. Fall 442 war durch sehr niedrigen Blutdruck, die Ent¬ 
fieberung längere Zeit überdauernden Diazo, zögernde Rekonvaleszenz, 
Benommenheit bezeichnet, Fall 678 durch schwerste Benommenheit, sehr 
niederen Blutdruck; Fall 470 fiel durch geringe Temperatur auf, geringes 
Exanthem; lange niedrig bleibender Blutdruck, Benommenheit. Fall 605 
wies sehr hohe Temperaturen auf, zögernde Rekonvaleszenz, niedrigen 
Blutdruck; aber die Diazoreaktion war bereits 7 Tage vor Entfieberung 
nicht mehr nachweisbar. Benommenheit. Alle diese Fälle zeigen einen 
dünnen, leeren Puls, Tendenz zum Kühlwerden der Hände und Füsse, 
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Zyanosen, Hautgangrän an aufliegenden Stellen und zwingen frühzeitig 
zu intensiver Verabreichung von Analeptizis. 

Den objektiven Kriterien der Schwere des Falles fügt sich jetzt 
auch das Ergebnis der W.-F.-Reaktion an. Auch für sie gilt, dass um 
das Ende der ersten Woche die Reaktion bereits positiv ist; dreimal er¬ 
reicht sie am 8. Tage bereits einen Wert von 1 : 100. Zwar tritt die 
Reaktion einmal am 11. Tage erst in Verdünnung von 1 : 25 auf, einmal 
ist sie am 9. Tage noch negativ, aber so ganz exzessive Verzögerungen 
wie bei den Todesfällen sind im Mittel nicht festzustellen. Im allge¬ 
meinen indes fällt die Aehnlichkeit der Kurven auf: ver¬ 
gleichsweise später Beginn, zögerndes Weiteraufsteigen, ge¬ 
ringe Höhe, Neigung zu schnellem Verschwinden. Zwischen den 
schweren Fällen, die sich schliesslich durchsetzen, und jenen, die der In¬ 
fektion erliegen, sind praktisch kaum erhebliche Differenzen während des 
Krankheitsverlaufes zu erkennen. Sie imponieren prognostisch als 
zweifelhaft. Diese prognostische Unsicherheit spiegelt sich 
in den niedrigen Titerzahlen der W.-F.-Reaktion wieder. 

Wir lassen die Durchforschung der mittelschweren Fälle beiseite, die 
wie in dem Charakter ihrer Erkrankung, so in den Titerzahlen oszillieren, 
um uns den exzessiv leichten Fällen zuzuwenden. Jede Epidemie ist glück¬ 
licherweise durch zahlreiche leichte Fälle ausgezeichnet, und es ist eine 
Besonderheit, die sich jedem aufdrängt, der eine Reihe nur lose mit¬ 
einander verbundenen Epidemien zu beobachten Gelegenheit hatte, dass 
die leichten Fälle im Beginn der Seuche und gegen ihr Ende zahlen- 
mässig besonders hervortreten. Es erübrigt sich, die Ursachen dieser 
Erscheinung an dieser Stelle des näheren auseinander zu setzen, Modus 
der Infektion, Verseuchung durch Läuse, die etwa infizierten Nissen ent¬ 
schlüpft sind und Herabsetzung des Lebensoptimums der Läuse bei 
höheren Lufttemperaturen, sind niemals zeitlich vollkommen gebunden. 
Sie wirken auch während einer Seuche weiter. Aber über diese epi¬ 
demiologischen Einsichten hinaus hängt der Charakter einer Erkrankung 
immer auch von den individuellen Bedingungen ab. Woraus resultiert, 
dass in jedem Stadium einer Seuche leichte und Abortivformen des 
Fleckfiebers zur Beobachtung kommen. Freilich als einheitlich ist diese 
leichte Krankheitsform nicht zu bezeichnen. C ursch mann bezeichnet 
als abgekürzte Fälle jene, wo die Patienten schon nach 6—9, zuweilen 
bereits nach 3—5 Tagen in die Entfieberung eintreten. Bei ihnen können 
die Einleitungssymptome in gleicher Heftigkeit einsetzen wie bei den 
schweren Fällen, nur dass der Krankheitsverlauf zeitlich zusammen¬ 
gedrängt erscheint und in der zweiten Hälfte — meist überraschend — 
in Besserung einmündet. Von ihnen unterscheidet er jene Fälle, die von 
Anfang an unvollkommene Erscheinungen zeigen, die gelegentlich das 
Krankheitsbild diagnostisch bis zur Unkenntlichkeit verwischen. Für den 
ersten Typus geben unsere Erfahrungen nur wenig Anhalt, wofern der 
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Nachdruck auf die Abkürzung des fieberhaften Zeitraums gelegt wird. 
Es fehlt natürlich nicht an Fällen, die anscheinend ziemlich heftig ein- 
setzen und dann überraschenderweise in der zweiten Woche, die ge¬ 
meinhin eine Steigerung aller Symptome, vor allem die vollkommene 
Austrocknung der Zunge, die Herabsetzung der Hörschärfe und die 
schweren psychischen Erscheinungen bringt, plötzlich unter langsamem 
Absinken der Temperatur in die Norm überführen. Wir haben vielmehr 
jene Fälle im Auge, die durch den ganzen Krankheitsverlauf hindurch, 
also sowohl in den Eröffnungsbeschwerden, wie in den Erscheinungen 
der zweiten Woche milde Formen aufweisen. Bei einzelnen dieser Fälle 
tritt die Entfieberung aus den vergleichsweise mittelhohen Temperaturen 
sehr frühzeitig auf. Nur diese Fälle werden dann als abortiv bezeichnet. 
Nicht zustimmen können wir indes der Auffassung, dass die leichten 
Fälle durch sehr seltenes Exanthem, durchweg durch niedere Tempe¬ 
raturen und durch Fehlen der bronchitischen Erscheinungen oder etwa 
durch erhebliche Verkürzung des Zyklus charakterisiert sind. Schwer 
und leicht werden unterschieden durch die verschiedene Beeinträchtigung 
des vasomotorischen Apparates und die wechselnde sensorielle Beschädi¬ 
gung — beides Symptome des mehr oder weniger beleidigten Zentralorgans. 

Wir geben zunächst zwei Krankengeschichten eines leichten und 
eines Abortivfalles. 

Fall 16 . J.-Nr. 512. M. 0. Ä., 36 Jahre alt. Eingeliefert am 5. Tag (schwer- 
verlaust). 

6. Tag. Kräftig gebaut, mittlerer Ernährungszustand. Konj. massig injiziert. 
Zunge trocken, stark belegt, Spitze und Ränder frei. Lymphatischer Ring leicht ge¬ 
rötet. Haut: Auf Rumpf nicht sehr zahlreiche, oberflächlich und tiefgelegene Roseolen; 
an Bauch und über Kreuzbeinpartie kleienförmige Schuppung. Lungen: Ueberall 
gleichmässig rauhes Atmen. Herz o. B. Milz überragt als weicher Tumor handteller¬ 
breit den Rippenbogen. Lebergrenzen nicht verbreitert. S normal. Gehör: Flüster¬ 
stimme iy 2 m. Psychisch klar, teilnahmslos. Temp. 38,8—39,4. Puls 120. Blut¬ 
druck 78 mm Hg. Urin: E -f- (Leukozyten, hyaline Zylinder), D 0. Widal Paraty. A 
und BO. W.-F. 1:200. 

8. Tag. Exanthem nahezu abgeblasst. Urin: E Spuren, D -j-. Psyohisch o. B. 
Temp. 39,4—39,6. Puls 118—110. Blutdruck 72 mm Hg. 

11. Tag. Keine Exanthemreste. Milz gerade noch unter Rippenbogen fühlbar. 
Urin: E 0, D -f. Temp. 38,4-39,2. Puls 100-110. W.-F. 1:5000. 

12. Tag. Entfieberung. Schnellste Rekonvaleszenz. Blutdruck 14. Tag 84 mm Hg, 
21. Tag 104 mm Hg. Stuhlgang (während der Fieberzeit angehalten) geregelt. 
Weiteres Ansteigen der W.-F.-R. 

Fall 17 . J.-Nr. 746. H. 0. E., 19 Jahre alt. Eingeliefert am 4. Tag. 

5. Tag. Kräftig gebaut, guter Ernährungszustand. Konj. kaum injiziert. Zunge 
feucht, bräunlich belegt, rissig. Weicher Gaumen stark injiziert. Rachen glasig, in¬ 
jiziert. Uvula weist mehrere maiskorngrosse Enantheme auf. Haut: Vereinzelte, 
erbsengrosse Roseolen; Beugen frei, Handrücken dicht, Ueber beiden Lungen Giemen. 
Herz o. B. Puls kräftig, voll. Milz o. B., Milzgegend druckempfindlich. Gesicht, 
Gehör normal. Psychisch vollkommen klar. Temp. 39,4—40,2. Puls 120. Blut¬ 
druck 83 mm Hg. Urin: E Spuren, D -)-. W.-F. 1:25. 
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6. Tag. Weiteres Durchsohiessen von Roseolen, besonders im Kreuzbeingebiet. 
Zunge reinigt sich an der Spitze. Temp. 39,6. Puls 116. Blutdruck 95 mm Hg. 
Urin: E Spuren, D Diazo bleibt -j- bis zum 10. Tage, von dann an dauernd weg. 

8. Tag. Exanthem blasst ab. Zunge reinigt sich gleichmässig. Temp. 39,6 
bis 38,5. Puls 120-110. Blutdruck 92 mm Hg. W.-F. 1:50 +. Widall:75 
Paraty. A und B 0. Entfieberung nach präkritischem Anstieg von 37 auf 38,9 am 
14. Tage. Blutdruck war bereits am 12. Tage über 100 mm Hg gestiegen. Während 
der übrigen flotten Rekonvaleszenz gelegentlich Schmerzen im Beckengürtel und ober¬ 
flächliche Bronchitis. 

Fall 18 . J.-Nr. 538. N. A., 21 Jahre alt. Zur Entlausung und in Quaran¬ 
täne überwiesen. 

28. und 29. 11. 1916. Temp. 37,4. Puls 86. Fühlt sich elend; Glieder¬ 
schmerzen, Kopfweh. 

1. Tag. Kräftig gebaut, gut ernährt. Konj. stark injiziert. Zunge feucht, 
gleiohmassig stark belegt. Lymphatischer Ring gerötet. Haut o. B. Sonstiger Be¬ 
fund negativ. Klagt über Kopfschmerzen, nachmittags über Schüttelfrost. Temp. 37,5 
bis 40. Puls 90—108. 

3. Tag. Auf Rücken, Bauch, Brust und Armen vereinzelte kleine Roseolen; 
etwas dichter in den Beugen; Fleckchen nicht fortdrückbar in der Tiefe. Ueber 
Lungen gleichmässig rauhes Atmen. Herztöne leise. Milz nicht palpabel, perkuto¬ 
risch nicht nachweisbar. Reflexe -. Pupillen eng, reagieren. S = normal. Gehör: 
Flüsterstimme 10 m. Psychisch vollkommen klar. Urin: E Spuren, D 0. Temp. 39 
bis 40, Puls 84—90. 

4. Tag. Exanthem sehr zahlreich, tiefliegend, in Strängen konfluierend. im 
ganzen blass. Zunge reinigt sich. Temp. 39,2—40,3. Puls 86—106. Blutdruck 
78 mm Hg. 

5. Tag. Weiteres Durchschiessen von Roseolen, tiefliegend. Ist jetzt gleich¬ 
mässig an Rumpf und Extremitäten bedeckt. Zunge frei, auffallend gerötet. Kein 
Krankheitsgefühl. Urin: E Spuren, D -f“ (steril, Blutaussaat storil). Malaria¬ 
spirillen 0. 

8. Tag. Exanthem nahezu abgeblasst. Zunge wird zitternd vorgestreckt. Pat. 
klagt über „Drehen im Kopf“. Temp. 39—39,9. Puls 110—120. Blutdruck 68 mm Hg. 
Urin: E 0, D 0. 

10. Tag. Vom Exanthem einige bräunliche Tupfen zurückgeblieben. Kein ob¬ 
jektiver Befund. Keine subjektiven Beschwerden. Temp. 37,6—38,4. Puls 80—90. 
Urin: E 0, DO. Entfieberung am 12. Tag. Geringe kleienförmige Schuppung im 
Laufe der Woche. 

Fall 19 . J.-Nr. 599. H. 0. Du., 20 Jahre alt. Eingeliefert am 6. Tag. 

7. Tag. Kräftig gebaut, guter Ernährungszustand. Konj. mässig injiziert. 
Zunge belegt, Spitze frei, feucht. Lymphatischer Ring leicht gerötet. Haut: Am 
Rumpf sehr spärliche, blasse Roseolen; Beugen frei. Lungen: Gleichmässig rauhes 
Atmen. Herz o. B. Milz hart, palpabel, überragt Rippenbogen um 2 Querfinger. 
I^ebergrenzen nicht verbreitert. Reflexe -f-. S = normal. Gehör: Flüsterstimme 
50 cm (beiderseits reflexloses Trommelfell, im Zentrum stecknadelkopfgrosse durch¬ 
schimmernde Röte). Psychisch leicht benommen; liegt unter der Decke, lichtscheu. 
Temp. 38,7—39,1. Puls 102—110. Blutdruck 90 mm Hg. Urin: E Spuren, D 0. 
Malaria 0, Spirillen 0. 

10. und 11. Tag. Morgendliche Temperaturen sinken auf 37,9, abends auf 39,5. 
Puls gegen 90. Blutdruck 70 mm Hg. Urin dauernd diazofrei, E Spuren. Psychisch 
klar, angeregt. 

12. Tag. Exanthem vollkommen abgeblasst. Zunge frei. Milz weich, überragt 
noch Rippenbogen. Bei extremen Blicken nach links grossschlägiger, horizontaler 

Zeitsehr. f. klin. Hedixin. 85. Bd. H. 3 o. 4. ] g 
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Nystagmus (beiderseits Staphyloma postic. nas.). Arterien sehr dünn. Blutdruck 
70 mm Hg. Temp. 37,6—37,8. Puls 84. Blutaussaat steril. Widal Paraty. A 
und B 0. W.-F. 0. Entfieberung am 13. Tag. Tags Blutdruck auf 90 mm Hg ge¬ 
stiegen. Nystagmus entschwindet im Laufe von 14 Tagen, in denen Pat. durch kein 
Anzeichen mehr an seine Krankheit erinnert. Am 22. Tag W.-F. 1:200. Gleichzeitig 
Widal 1:75 -J-. (Pat. war vor 3 Monaten gegen Typhus abdom. geimpft.) 

Tabelle XI. 


Titerzahlen (1er leichtesten und abortiven Fälle. 










K 

rankheitstag 







u, 

■ 

2. 

4. 

6. 






. 



16. 

18. 

21. 

24. 

© 

JZ 

. 9 
f- & 


bis 

3. 

bis 

5. 

bis 

1 7. 

1 8 - 

9. 

10. 

1 1L 

12. 

13. 

14. 

15. 

bis 

17. 

bis 

20. 

bis 

23. 

bis 

28. 

»O o 

'S 

I.J 

556 






100 





E 

5000 




1000 

200 

516 

— 

— 

jiooo 

— 

— 

— 


— 

— 

— 

E 

5000 

— 

— 

2000 

— 

2000 

— 

534 

— 

200 

5000 

— 

— 

— 


— 

— 

E 

— 

— 

— 

1000 

— 

— 

- 

585 



1 



— 



E 

10000 





— 

5000 

— 


586 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

2000 

— 

— 

— 

E 

— 

5000 

— 

— 

2000 

2003 

a 617 

— 

— 


— 

1000 

E 

| - 

— 

— 

— 

— 

5000 


2000 

2000 

— 

— 

520 

— 

— 


200 

— 

— 


— 

5000 

E 

— 

— 


10000 

10000 

— 

8. Woc 
100 

538 

50 

200 

— 

— 

— 

10000 


E 

10000 

— 

— 

— 


10000 

— 

— 

— 

616 

— 

0 

— 

— 

— 

— 


10000 

— 

— 

E 

— 

10000 

— 

2000 

— 

— 

581 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


5000 

— 

E 

— 

— 

10000 

— 

— 

2000 

— 

511 

— 

— 

1000 

— 

— 

— 

— 

10000 

— 

— 

E 

20000 

— 

— 

5000 

— 

— 

512 

— 

— 

200 

— 

— 

— 

5000 

E 

— 

— 

— 

20000 

— 

— 

5000 

— 


522 

— 

— 

— 

— 

2000 

— 

— 

20000 

— 

— 

E 

20000 

— 

— 

5000 

— 


543 

— 

— 


— 

500 

— 


— 

— 

E 

— 

20000 

— 

— 

2000 

— 


612 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

E 

— 

— 

20000 

— 

— 

— 

— 

5000 

— 

— 

681 

— 

— 

500 

2000 

E 

5000 

— 


— 

— 

— 

2000 

— 


— 

— 

— 

— 

487 

— 

— 


— 

— 

— 

1000 

— 

— 

— 

— 

E 

10000 

“ 

1000 

— 

500 


649 

— 

— 

— 

— 

500 

— 

— 

2000 

— 

E 

10000 

— 

10000 

— 

5000 

— 

200t 

a 698 

— 

200 

500 

1000 

_ 

E 

10000 

— 

— 

— 

— 

5000 

— 

— 

1000 

— 

- 

731 

— 

— 

500 

— 

— 

2000 

— 

‘ — 

10000 

— 

E 

5000 

— 

— 

— 

500 

— 

741 

— 

— 

0 

1000 

— 

2000 

— 

— 

10000 

— 

E 

— 

10000 

— 

— 

5000 

— 

711 

— 

— 

2000 

— 

— 


10000 

— 

E 

10000 

— 

— 


— 

— 

— 

— 


710 

— 

— 

— 

1000 

— 

— 

— 


E 

20000 

— 

— 

— 

2000 

— 

2000 

— 

a 701 

— 

2000 

— 

— 

10000 

E 

— 


— 

— 

10000 

— 

— 

5000 

— 

5000 

— 

689 

— 


— 

2000 

— 

— 

10000 

— 

20000 

— 

E 

20000 

— 

10000 

— 

— 

2000 

— 

6S6 

— 

— 

— 

— 

2000 

— 

10000 

— 

— 

5000 

— 

— 

— 

2000 

— 

2000 

— 

699 

0 

50 

— 

500 

— 

2000 

— 

— 

— 

— 

10000 

E 

— 

10000 

— 

2000 

“1 

lOC'J 

a 703 

— 

— 

— 

— 

1000 

— 

— 

10000 


10000 

E 

— 

75000 20000 

— 

20000 

lOW 


Vergleichen wir nun die Titerzahlen der leichten Fälle Tab. XI und 
XII, so erkennen wir zunächst zwei von einander wesentlich verschiedene 
Typen: einen mit sehr niederen Titerzahlen, den anderen mit sehr hohen. 
Zahlenmässig tritt der erste erheblich gegen den zweiten zurück (7 gegen 
28). Es springt sofort in die Augen, dass der erste Typus eine starke 
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Aehnlichkeit mit jenen Titerzahlen der letalen und schweren Fälle dar¬ 
bietet. Das Wesentliche ist, dass der Agglutinationsgipfel nicht über 
500 liegt, und dass die Reaktion entsprechend ihrem Auftreten nur in 
geringer Verdünnung auch schon frühzeitig verschwindet. Unterschied¬ 
lich ist, dass die Reaktion etwas frühzeitiger auftritt, als bei den letalen 
Fällen und zumeist bereits vor Beginn der zweiten Woche erkennbar ist. 
Eine Ausnahme bildet nur J.-Nr. 599, die bis zur Entfieberung die 
Reaktion überhaupt nicht aufwies, sie erst bei der Untersuchung am 
22. Krankheitstage zeigte. Es ist anzunehmen, dass sie sicherlich schon 
zuvor festzustellen gewesen wäre. Immerhin rückt der Fall in die Nähe 
von J.-Nr. IV, 603, Tab. V, mit dem er im übrigen nicht die geringste 
Aehnlichkeit hat. 

Tabelle XII. 

Titerzshlen der leichtesten and abortiven Fälle. 
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a = abortiv, E = Entfiebert. 


Die Mehrheit der leichten Fälle gehört dem zweiten Typus an. Er 
ist zunächst charakterisiert durch hohe und höchste Titerhöhen. 1:5000 
bezeichnet die niedrigste Verdünnung, in der die Reaktion noch auftritt. 
Die oberen Schwankungen gehen von 1 : 10000 bis zu 1 : 75000. Leider 
konnten diese Fälle nicht von Anfang der Erkrankung an systematisch 
untersucht werden. Allein die wenigen frühen Fälle und das allgemeine 
Agglutinationsgesetz, dass Sera mit hohen Titerzahlen in der Regel die 
Reaktion schon frühzeitig erkennen lassen, sprechen dafür, dass in diesen 
leichten Fällen die Weil-Felix-Reaktion bereits in den ersten Tagen der 
ersten Woche auftritt. Ein Index dieser Erscheinung sind J.-Nr. 538 
und 699. Dem entspricht auch die Dauer der Reaktion. Aus den tech¬ 
nischen Bedürfnissen ,des Lazaretts Hess sich diese nicht bis zum Ver¬ 
schwinden verfolgen. Aber es ist nach allen Erfahrungen gewiss, dass 
Reaktionen bis zu 2000 in der 6. Woche noch einige Wochen bestehen 
bleiben, bis sie in langsamem Fallen nach Monaten verschwinden. Es 
geht somit aus unseren Tabellen der grobe Tatbestand hervor, dass 

1. schwere Fleckfieberfälle durch niedrigste Titerzahlen, 

2. leichte Fleckfieberfälle a) durch niedrigste Titerzahlen, 

b) durch höchste Titerzahlen 

bezeichnet sind. 
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Diese Einsicht ist deduktiv abgeleitet. Sie ist nahezu gesetzmässig. 
Wir haben uns damit abzufinden. 

Es konnte im Verfolg dieser Untersuchung davon abgesehen werden, 
nun auch den Block der mittelschweren Fälle auf ihr Spiegelbild in den 
Titerzahlen der Weil-Felix-Reaktion zu untersuchen. Wir hielten uns, 
um das Prinzipielle herauszuarbeiten, an die scharf abgegrenzten, an den 
extremen Polen liegenden Krankheitsbilder. Die Uebergänge von den 
leichten zu den schwersten Fällen sind fliessend. Hier läge die Gefahr 
subjektiven Urteils und eines Zurechtrückens der Fälle nach persönlichem 
Eindruck vor. Auf der anderen Seite wechseln auch die Zahlen Verhält¬ 
nisse der Weil-Felix-Reaktion. Bis zu welcher Titerhöhe gilt der niedere 
Agglutinationstyp? Wo beginnt der hohe? Es gibt auch hier ein weiches 
Hinübergleiten. Wir haben darum im allgemeinen die Titerhöhe des 
niedrigen Typus bis 1 : 500, die des hohen von 15000 an gerechnet. 
Den Tatsachen der Wirklichkeit wird damit ein leichter Zwang angetan. 
Feinere Nuancierung und Schattierung sollten von der grossen Linie des 
Wesentlichen nicht ablenken. Dieses muss jedoch betont werden: Es 
gibt leichte Fälle, die nie über 1 : 2000 hinauskoramen. Aber es gibt 
keinen schweren Fall, der über 1 : 1000 hinausginge. 

Aber auch von der Durchführung eines anderen Vergleiches haben 
wir Abstand genommen. Beim Fleckfieber erscheint das Stadium der 
Rekonvaleszenz ungewöhnlich komplex. Selbst wenn von derDauer, Schwere 
und Art der Komplikationen abgesehen wird, die die Rekonvaleszenz be¬ 
einflussen, lassen sich zwei Typen sofort scharf trennen; solche, die nach 
der Entfieberung fast wie neu geboren, wie ausgewechselt erscheinen, 
und solche, bei denen ein schweres Siechtum erst in diesem Zeitpunkte 
beginnt: komplette Dystrophie. Ohne des Näheren auf diese Fragen 
einzugehen: es müsste interessieren, auch hier zu sehen, ob sich Be¬ 
ziehungen zur Weil-Felix-Reaktion leichthin böten. Wir verzichteten 
darauf, weil unser Material nach dieser Richtung nicht genügend extreme 
Fälle bot. Aber wir glauben, die Tatsache nicht aus dem Augö ver¬ 
lieren zu dürfen, dass die Agglutination in einer Reihe von Fällen erst 
mehrere Tage nach der Entfieberung ihren Höhepunkt erreicht, dass 
manche sogar in den ersten Wochen nach der Entfieberung noch weiter 
steigen, und dass die Kurve des Verschwindens oft überraschende Varia¬ 
tionen bot; vom gleichmässigen Abstieg bis zum terrassenförmigen; von 
den regelmässigen, die gemäss ihrer Titerhöhe schnell oder langsam 
sinken bis zu jenen, die etwa bei niederer Titerhöhe sehr lange, und 
sehr lange nicht gemindert Vorhalten. 

Dass die leichten und abortiven Fälle die Reaktion in den grössten 
Verdünnungen darbieten, kann aus unseren Vorstellungen vom Wesen der 
Agglutinine als Antikörper heraus verstanden werden. 

Ueberraschend aber ist die innige Beziehung, in die die letalen und 
schwersten Fleckfieber fälle durch ihre niedrigen Titerzahlen zu dem ersten 
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Typ der leichten und abortiven Fälle treten. Wir wollen die sympto- 
matologischen Züge der beiden Gruppen miteinander in Vergleich setzen 
in der Absicht zu erkennen, ob aus gewissen Aehnlichkeiten die Erklärung 
herausspringt. 

a) Die Temperaturen. Beide Typen zeigen das Charakteristische 
der Fleckfieberkurven, dass nämlich die Temperaturen über 40° C 
(abends) in die erste Woche fallen. Gilt doch im allgemeinen der Satz 
von Juergens, dass die Temperatur mit der ersten Höhe gleich auch 
den höchsten Stand erreicht. Dann folgt eine Kontinua mit erkennbarer 
Tendenz, langsam abzusteigen. Diese zögernden Senken setzen zumeist 
um den 7. und 9. Tag ein. Ein Unterschied zwischen leichten und 
schweren Fällen ist in dem Rhythmus nicht zu erkennen, wenn auch bei 
den leichten Fällen die Temperatur der letzten Tage morgens tiefe Senken 
mit abendlichen Anstiegen darbieten. Allein diese Monotonie der Kurve 
eignet allen Fällen, ganz gleich, zu welchem Agglutinationsstypus sie 
gehören. Woraus resultiert, dass zwischen den Temperaturen und den Titer¬ 
typen kein ursächlicher Zusammenhang bestehen kann. Nur darauf aber 
kommt es im Gange dieser Untersuchung an. 

b) Diazoreaktion. Dass das Auftreten der Diazoreaktion für 
Fleckfieber bezeichnend ist, kann nach allen vorliegenden Beobachtungen 
aus den verschiedensten Infektionsherden als gesichert erscheinen. Es 
kommen zwar gelegentlich diagnostisch einwandfreie Fleckfieber vor, 
welche die Diazoreaktion durch den ganzen Krankheitsverlauf nicht 
zeigen; meist sind es jene Fälle, deren bemerkenswertestes Symptom 
eine unvergleichlich niedere Temperatur — Kontinua zwischen 37,5 und 
38,5° C — ist. Aber diese Ausnahmefälle betreffen sowohl schwere 
(besonders letale) Fälle wie auch leichteste. Eine gewisse Differenz 
zwischen schweren und leichten Fällen lässt sich bei grossen Beob¬ 
achtungsreihen dahin umschreiben, dass bei den ersten die Diazoreaktion 
früher auftritt und oft über die Entfieberung hinaus vorhält, während bei 
den letzten nur ein mehr oder weniger grosses, zeitliches Zwischenstück 
regelmässig die Reaktion zeigt. Allein gerade in der Tatsache, dass die 
Diazoreaktion zuweilen sehr feine Unterschiede zwischen den schweren 
und den leichten Fällen erkennen lässt, ist zugleich der Beweis gegeben, 
dass die Ursachen, die zum Auftreten der Diazoreaktionen führen, be¬ 
ziehungslos zu der Tatsache stehen, dass schwere und leichte Fälle zum 
gleichen Agglutinationstypus gehören können. 

Dass die sonstigen Erscheinungen zur Erklärung nicht herangezogen 
werden können, ergibt sich leicht. Sind sie es doch — sensorielle Be¬ 
einträchtigungen, Blutdrucksenkung, Folgen aus der Beleidigung des vaso¬ 
motorischen Apparates —, die gerade den tiefsten Gegensatz zwischen 
der schweren Betroffenheit und den leichten Fällen in sich beschliessen. 
Wir werden darum nach einer anderen Erklärung suchen müssen. Wir 
lassen dabei zunächst die Diskussion der Frage nach der ätiologischen 
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Beziehung des spezifischen Proteusstammes, mit dem die Weil-Felix- 
Reaktion angestellt wird, beiseite. Da wir indes mit Begriffen wie Zu¬ 
fälligkeit, individuelle Eigenheit und individuelle Disponiertheit zur Bildung 
dieser Agglutinine füglich nicht operieren können, postulieren wir ohne 
weiteres, dass zwischen X19 (und seinen Stammesgenossen) und dem 
Fleckfieber ein Kausalnexus irgend einer Ordnung bestehe. 
Lähmend wirkt auf alle Agglutinationsprobleme die noch ungelöste 
Frage nach dem Wesen der Agglutinine und ihrer Beziehung zur Immu¬ 
nität. Die Gegensätze in der Auffassung sind zur Zeit mehr überbrückt 
als ausgeglichen. Mögen nun aus didaktischen oder psychologischen 
Gründen die Agglutinine als Substanz supponiert werden, mag es sich um 
einen chemisch-physikalischen Vorgang handeln, eine Beschädigung der 
Infektionserreger bedeuten sie nicht. Die Gruber-Durham-Lehre hat den 
späteren Ergebnissen der Forschung nicht stichgehalten. Allein wenn 
die Agglutinine auch nichts mit der Immunität zu schaffen hätten, so ist 
nicht von der Hand zu weisen, dass sich mittelbar oder unmittelbar die 
Abwehrkräfte des Organismus im Auftreten, in der Menge, im Fallen 
und Fehlen der Agglutinine widerspiegeln. Der vermittelnden Ansicht 
von Palt auf stehen die bakteriologischen Befunde an klinischem Material 
zur Seite. Gibt man aber prinzipiell zu, dass unter allen Reserven be¬ 
stimmte Beziehungen zwischen Agglutininproduktion und Abwehrmass¬ 
nahmen des Organismus bestehen, so ist über alle individuelle Dispo¬ 
niertheit hinaus in den mannigfachen Möglichkeiten der Agglutininbildung 
ein Index dafür zu sehen, wie und warum nur so der Organismus gegen 
einen infektiösen Insult reagiert. Unabhängig von allen theoretischen 
Erwägungen hat die Praxis nicht geglaubt, an den Tatsachen unachtsam 
vorübergehen zu dürfen, dass etwa zwischen der Schwere einer infektiösen 
Erkrankung und der Agglutinationsintensität Relationen festzustellen sind. 
Wenn Stephanelli im experimentellen Maltafieber der Kaninchen bei 
schwerer Infektion nur niedrige oder gar keine Agglutination fand, bei 
leichter und leichtester Infektion aber sehr hohe Titerwerte, so ist ein 
Beleg für jene äquivalenten Beobachtungen gegeben, die von Courmont 
geradezu zu einer Seroprognostik des Typhus abdom. entwickelt werden 
konnten. Paltauf hält es jedenfalls für denkbar, dass gerade bei Malta- 
fieber derartige Beziehungen obwalten können, weil möglicherweise bei 
dieser Krankheit komplizierende Faktoren fehlen. 

Es erübrigt sich, zwischen Fleckfieber und Maltafieber Parallelen 
aufzustellen. Allein die Tatsache drängt sich jedem Beobachter bald 
auf, dass das Flcckfieber nicht ein unbestimmter, mannigfach variierter 
Krankheitskomplex ist, sondern eine zyklische Krankheit von einer bei 
Infektionskrankheiten ungewöhnlichen Einheitlichkeit, so dass man mit 
gutem Recht geradezu von einer monotonen Krankheit gesprochen hat: 
ein Infektionsmodus, fast genau abgegrenzte Inkubationszeit, nahezu 
mathematisch gültige Verlaufsdauer, konstanter Rhythmus im Auftreten 
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der einzelnen Symptome, die von E. Fraenkel erwiesene Gefässerkran- 
kung, Exanthem, petechiale Umwandlung, Austrocknung der Zunge, sen¬ 
sationelle Beeinträchtigung, Schwerhörigkeit und Bronchitis, Blutdruck¬ 
senke und Schuppung. Alle Variationen liegen innerhalb der patholo¬ 
gischen Gegebenheit. Demgegenüber wird die individuelle Komponente 
nur bedeutsam, wenn es sich um die Mitbeteiligung ohnehin gefährdeter 
Organe handelt oder wenn allgemein oder für die spezielle Infektion 
überhaupt die Fähigkeit der Abwehrkörper fehlt oder versagt. 

So stellen die oben gewonnenen deduktiven Tatsachen, dass die 
verschiedenen Formen des Fleckfiebers nach dem Grade ihrer Schwere 
ihr Gegenbild in dem Spiel der Agglutination finden, eine wesentliche 
Stütze der Hypothese dar, dass zwischen Infektionsausmass und Titer¬ 
höhen eine bestimmte Beziehung obwaltet. Die schwersten Fälle sind 
durch niedrigste Titerzahlen begleitet; das wäre dahin zu umschreiben, 
dass — wenn die Agglutination als Index der Abwehrmassnahme und der 
Abwehrbereitschaft des Organismus aufzufassen ist — die schwersten 
Fälle durch die mangelnde und ungenügende Fähigkeit zur 
Bildung von Abwehrstoffen bei schwerer Infektion bezeichnet 
sind. 

Die leichten Fälle sind von Agglutinationen in hohen, ja in höchsten 
Verdünnungen begleitet: der Organismus entfaltet die stärksten Abwehren, 
wobei die Quantität des Agglutinogens belanglos ist. Im Rahmen jener 
Hypothese erklärt sich somit auch der zweite Typus leichter Fälle, 
jener, die gleich den schwersten nur wenig Agglutinine produzieren. Sie 
sind die gelinde Abwehr gegen gelinde Infektion. Denn auch 
dieses lehren vielfältige Beobachtungen: Innerhalb der Faktoren, aus 
denen sich Schwere und Leichte der Krankheit ergeben, spielt die Menge 
des eingeimpften Infektionserregers eine Rolle, die man hoch oder niedrig 
bewerten mag, aber kein Recht hat, als gleichgültig abzutun. Deutsche 
Matrosen, österreichische Kraftfahrer und türkische Kadetten, die nach 
ihrer Umgebung und ihrem persönlichen Reinheitsbedürfnis sich immer 
sauber hielten und nur mehr durch bösen Zufall von einer infizierten 
Laus gebissen wurden, boten ein ungleich viel milderes Krankheitsbild 
als von Läusen dicht bevölkerte anatolische Arbeitssoldaten. 

Wir haben den schwankenden Boden der Hypothese beschritten, um 
einen Versuch der Deutung zu machen. Die Tatsache aber, dass 
zwischen der Schwere der Fälle und der Höhe der Titerzahlen 
eine feste Beziehung besteht, ist einwandfrei festgestellt — 
auch wenn die theoretische Basis die Belastungsprobe nicht verträgt. 
Damit aber sprengt die Weil-Felix-Reaktion den (an sich schon wert¬ 
vollen) Rahmen eines diagnostischen Hilfsmittels. Sie wird für die 
Klinik des Fleckfiebers zu einem Prognostikum. Die Klinik 
wird ihrer anderen Methoden nicht entraten können, und für die Pro¬ 
gnose der schwersten und der leichtesten Fälle, ganz abgesehen von den 
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Komplikationen, wird der Erfahrene um Anzeichen nicht verlegen sein. 
Hier werden spätes Auftreten der Reaktion, niedere Titerzahlen das 
Urteil, ob eine schwere oder leichte (abortive) Form vorliegt, nicht zu 
stützen brauchen, in jenen Fällen aber, in denen sich sehr frühzeitig die 
Reaktion zeigt, schnell zu hohen und höchsten Werten ansteigt — am 
Ende der ersten Woche etwa schon Werte von 1000 und mehr aufweist 
—, kann die Prognose (soweit nicht Zwischenfälle den Verlauf stören) 
auf gut gestellt werden. 

In diesem Zusammenhänge bedeuten für die Weil-Felix-Reaktion 
auch die Feststellungen von Starkenstein eine Erweiterung des Be¬ 
reiches ihrer Verwertbarkeit. Er wies ein bestimmtes Verhalten der 
Agglutinationskurve zur Temperaturkurve nach. Da die höchsten Titer- 
werte meist plötzlich mit der Entfieberung zusammenfallen, ihr sogar 
häufig um einen oder mehrere Tage vorangehen, so gestattet die Er¬ 
hebung dieses plötzlichen Ansteigens zugleich die Voraussage des Ein¬ 
tritts der Entfieberung. Auch beim Fleckfieber bedeutet die Krisis einen 
Wendepunkt. Ist die Entfieberung glücklich überstanden, so ist (von 
einer ganz bestimmten Gruppe von Fällen abgesehen) das meiste ge¬ 
wonnen: die Mehrzahl der Fälle ist mittelschwer und unruhig und 
oszilliert zwischen Gedeih und Verderb. Es ist die Norm, dass die Ent¬ 
fieberung wie mit einem Schlage die Situation ändert: eiue überraschend 
fördernde Rekonvaleszenz beginnt. 

III. Die Erklärung der Reaktion. 

Wir haben im vorigen Abschnitt leichthin supponiert, dass die von 
Weil-Felix gezüchteten (von anderen wiederholt gefundenen) spezi¬ 
fischen Proteusstämme in einem Kausalnexus zum Fleckfieber stehen. 
Für den Gang unserer Untersuchung wäre vielleicht auch diese Unter¬ 
stellung nicht eigentlich nötig. Allein, da wir die klinische Bedeutung 
der Weil-Felix-Reaktion zu behandeln haben, lässt sich die Frage der 
ätiologischen Zusammenhänge nicht umgehen. Denn hinter der ätio¬ 
logischen Erkenntnis steht einmal die Prophylaxe, die gegenüber einer 
epidemischen Krankheit überhaupt, insonderheit aber gegenüber dem 
Fleckfieber — einer sozialen Gemeinschaftskrankheit kat exochen — 
freilich zuvörderst Aufgabe der öffentlichen Hygieniker ist. Weiterhin 
aber die Therapie! Ist erst der Feind in seinen Lebensbedingungen, 
seinen Verwandlungen, seinen natürlichen Schwächen erkannt, so kann 
der Kampf gegen ihn plangemäss und zielsicher beginnen. Die Fleck¬ 
fiebertherapie ist in der intensiven Arbeit dieser Kriegsjahre leer aus¬ 
gegangen; planlos umhergetrieben führte sie ihr bescheidenes Sein nur 
in den bewährten Methoden, gewissen symptomatischen Bedrohnissen ent¬ 
gegenzutreten. Die mannigfachen chemotherapeutischen Anregungen 
kamen, wie etwa beim Optochin, nicht über die Bedeutung subsidiärer 
Methode hinaus; die meisten, auch die mit einer ausgeklügelten Theorie, 
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blieben rechtschaffene Versager. Ohne die Hilfe zu unterschätzen, die 
im einzelnen Falle in einzelnen Situationen Chinin, Digitalis, kalte 
Bäder, bewegte kühle Luft gewähren — die vorherrschende Stimmung 
bleibt doch ein ebenso fatales, wie fatalistisches Gefühl der Hilflosigkeit. 

Auch in Hinblick auf die therapeutischen Möglichkeiten, die jede 
ätiologische Einsicht anregt, will ich versuchen, die bisherigen Ab¬ 
weisungen zu besprechen, die Begründungen zu überprüfen, aus denen 
diese Abweisung der ätiologischen Beziehung der spezifischen Proteus¬ 
stämme erfolgt ist. Weil und Felix haben sich über diese Beziehung 
mehr als zurückhaltend geäussert. Erst in den späteren Arbeiten liessen 
sie weniger erkennen als ahnen, dass in der Deutung der Reaktion das 
ätiologische Moment nicht aprioristisch abgelehnt werden dürfte. Ich 
kann mich nicht unterfangen, den allgemeinen Ablehnungen ein Positives 
entgegenzusetzen. Meine Aufgabe wird nur negativ und kritisch sein 
können. Allein auch so glaube ich der Erkenntnis zu dienen, weil ich 
in der literarischen Abstempelung der Weil-Felix-Reaktion als einer ätio¬ 
logisch belanglosen Tatsache eine Gefährdung vorurteilsloser Weiter¬ 
forschung sehe. Nur nebenher berühre ich die Ausführungen von Paneth, 
in denen durch ein kompliziertes mathematisches System die einfachen 
Tatsachen mehr verschleiert als enthüllt werden. Eine eingehendere Be¬ 
handlung seiner Ergebnisse verbietet sich, weil er mit dem Stamm X2, 
wir mit X19 gearbeitet haben. So ist bereits der gemeinsame Boden 
verloren. Paneth fand zwar, dass bei allen Fällen, die keine Be¬ 
ziehung zum Fleckfieber haben — eingeschlossen sind die „wahrschein¬ 
lich nicht Fleckfieber“ —, die Reaktion negativ war; allein bei Kranken, 
die sicher an Fleckfieber litten, fand er nur 41 1 / 2 pCt. Positive (mit dem 
Plotz-Olitzki-Baehr-ßakterium 63 pCt.). Unsere Voraussetzung sind 
die glatten Tatsachen, dass die Weil-Felix-Reaktion (nach Aus¬ 
schaltung aller Fehlerquellen!) in lOOpCt. der Fälle auftritt und 
für Fleckfieber spezifisch ist. Diese Tatsachen ergeben sich auch 
Dietrich und Starkenstein. 

Die Versuche, das Zustandekommen der Weil-Felix-Re¬ 
aktion zu deuten, müssen natürlich von diesen beiden Tat¬ 
sachen ausgehen. 

Immerhin lassen sich einige Stiegen zu den verschiedenen Platt¬ 
formen hersteilen. Paneth versucht die Weil-Felix-Reaktion in eine 
bestimmte Beziehung zum Ansteigen des Widal von Geimpften während 
des exanthematischen Krankheitsprozesses zu bringen. Er verfolgt die 
Kurve* ihres Anstieges, ihrer Höhe und des späteren Abfalls und ist er¬ 
staunt über die Entdeckung, dass sie den gleichen Lauf nehmen. So¬ 

weit aus den zagen und relativischen Ausführungen zu erkennen, scheint 
für Paneth die Lösung des Problems dieses zu sein: da auch gegen 

schmarotzende Bakterien — ohne dass sie merklich pathogen zu werden 

brauchen — häufig Antikörper gebildet werden, so ist anzunehmen, dass 
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„die Krankheit“, wie sie die latenten Antikörper gegen die künstlich 
eingeführten Typhusbakterien mobilisiert, so auch die Antikörper gegen 
die im Darm wuchernden Proteusstämme. Er hat darum sehr folgerecht 
aus dem Darm eines Nichtfleckfieberkranken einen Kolistamm gezüchtet, 
der Fleckfieberserum selbst in Verdünnungen bis zu 1 : 1600 agglutiniert, 
und zwar in einer Titerkurve, die „meist sehr deutlich“ vom Beginn der 
Erkrankung gegen die Entfieberung ansteigt und in der Rekonvaleszenz 
verschwindet. Nicht-Fleckfieberkranke reagierten nur ausnahmsweise bis 
1:100, niemals höher, meistens negativ, in der Regel bis 1 : 50 positiv. 
Es ist eine schwere wissenschaftliche Einbusse, dass Paneth, der die 
Statistik so bravourös meistert, uns die genauen Prozentzahlen ver¬ 
schweigt. Warum die schamhafte Ausdrucksform: „in einem grossen 
Prozentsatz, der kleiner scheint als bei den WeiPschen Stämmen“?! 
Warum „scheint“? Von den 160 Untersuchten waren wieviele Fleck¬ 
fiebernde, wieviel Gesunde, wieviel aus sonstiger Ursache Fiebernde? 
Nur aus diesen primitivsten Zahlen Hesse sich doch erst der Versuch 
einer — kontrolüerbaren! — Vergleichsbasis gewinnen. Paneth fährt 
fort: „dass einige Fleckfiebersera mit dem B. coli Agglutination geben 
und mit den WeiPschen Stämmen nicht, andere umgekehrt, wieder andere 
mit beiden, noch andere mit keinem von beiden, . . . lässt sich unge¬ 
zwungen erklären, dass die Bildung von Antistoffen gegen Darrapara- 
siten bei verschiedenen Individuen in sehr verschiedenem Maasse statt¬ 
findet.“ Ueberraschend ist die Bemerkung, dass auch Kontrollsera (von 
Fiebernden, von Nichtfiebernden?) die Reaktion boten. Das Problem 
verschwindet hinter dichtem Gewölk. Die Tatsache, dass unspezifische 
Reize spezifische Reaktionen („anamnestische Reaktionen“) auslösen, die 
Paneth „erstaunlich“ findet, ist längst bekannt und nach den neuer¬ 
lichen Versuchen von Conradi-Bieling festgestellt. Es wäre nur die 
Frage, ob nur das Fleckfieberserura diese reagglutinatorische Fähigkeit 
hat und ob gerade das Fleckfieberserum „polyagglutinatorische“ Energien 
entfalte. Dieser zuerst von Weltmann ausgesprochenen Ansicht stehen 
indes ernste Bedenken entgegen. Polyagglutinatorisch kann — zumal 
gegenüber Saprophyten — jedes Serum sein in mehr oder weniger 
grossem Prozentverhältnis, bis zu mehr oder weniger hohen Verdünnungen. 
Allein nicht jedes Bakterium — zumal nicht die spezifischen — ist 
polyagglutinabel (sofern wir von der Normalagglutination absehen). Hier 
liegt der springende Punkt: Es ist denkbar, dass das Fleckfieberserum 
schmarotzende Proteusstämme in starker Verdünnung agglutiniert. 
Aber es wäre eine seltsame Sonderstellung, wenn nur das Fleckfieber¬ 
serum diese Eigenschaft besässo. Zu dieser Annahme aber wären wir 
gezwungen, weil die Weil-Felix’schen Proteusstämrae eben einzig und 
allein nur vom Fleckfieberserum agglutiniert werden! Man erkennt 
sofort, dass diese Anschauung in der Tat erzwungen ist. Dass das 
Fleckfieberserum auch andere Bakterien, bis zu welcher Titerhöhe immer, 
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agglutiniert, erklärt eben nicht, warum der Weil-Felix’sche Stamm (wie 
auch Paneth zugeben muss) nicht von anderen Seren agglutiniert wird; 
erklärt nicht seine Spezifität! Das aber ist das Thema probandum. 
Wenn Paneth auch nur den Versuch gemacht hätte, das Problem zu 
erfassen und seiner Ergründung experimental näherzukommen, so konnte 
es nicht genügen, dass sein zufälliger Kolistamm auch vom Fleckfieber¬ 
serum agglutiniert wird. Wenn dieser Kolistamm auch von anderen 
Kontrollseren agglutiniert wurde, so ist damit zugleich erklärt, dass er 
sich eben prinzipiell anders verhält als die Weil-Felix’schen Stämme. 
Dadurch bricht der ganze theoretische Unterbau der Ausführungen 
Paneth’s zusammen, der nur dann zu halten wäre, wenn man über¬ 
haupt unsere serologischen Vorstellungen von den spezifischen Reaktionen 
gegen spezifische Bakterien preisgeben wollte. Nur wäre dann nicht 
verständlich gewesen, warum die Weil-Felix-Reaktion „an sich so un¬ 
wahrscheinlich“ ist. 

Aus der unspezifischen Anregung der Typhusagglutinine ist für 
unsere Frage kein positiver Gewinn zu erwarten, denn wie Wolf- 
Eisner gezeigt hat, tritt sie auch bei Dysenterie, wie unsere Erfahrungen 
lehren, auch gegenüber anderen fieberhaften Erkrankungen auf. Sie 
ist — wie zu bemerken wesentlich ist — keine regelmässige Er¬ 
scheinung. Sie tritt — wie Weil-Felix gezeigt haben — bei noch be¬ 
stehendem Widal unter der Einwirkung des Fleckfiebers in 53 pCt., bei 
dem bereits verschwundenen Widal Geimpfter neu angeregt in 33 pCt. 
auf. Weil und Felix haben den Widal-Gruber auch bei anderen Krank¬ 
heiten untersucht: Malaria, Tuberkulose, Pneumonie. Dass gerade bei 
der Pneumonie exzeptionelle Reagglutinationswerte bis zu 200 000 fest¬ 
gestellt werden konnten, mag an der individuellen Besonderheit des 
Falles liegen, lässt aber die Vermutung gelten, dass der stärkste Anreiz 
zur Wiederanregung erlöschender Agglutininbildung von längerdauernden 
hochfieberhaften Krankheiten ausgelöst wird. Die Kurve dieser Typhus¬ 
agglutination stellt sich durchaus in Aufstieg, Höhe, Abfall und Per¬ 
sistenz niederer Titerhöhen als rechte Antikörperkurve dar. Aus der 
Tatsache, dass die Weil-Felix-Reaktion in ähnlicher Linie verläuft, ist 
eben nur zu schliessen, dass es sich gleichfalls um eine Antikörperkurve 
handelt. Die Mahnung Paneth’s, nur aus Durchschnittswerten 
grösserer Gruppen Folgerungen zu ziehen, ist zwar an die — anderen 
gerichtet. Aber seine „Beweisführung“ steht auf — 12 Fällen, die dafür 
aber in weitere 3 Gruppen zerpflückt sind. 

Eines ist aber der positive Eintrag der Untersuchungen Paneth’s: 
Saprophyten (vorzugsweise aus der Koligruppe) müssen zwar nicht 
gesetzmässig, können aber wohl auch in steigend grösseren Verdünnungen 
von Fleckfieberserum verklumpt werden. Das ist eine Warnung für die 
Entdecker von bazillären Fleckfiebererregern! Soweit die Agglutinations¬ 
methode die Frage überhaupt fördern kann, muss demgemäss zunächst 
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erwiesen werden, dass der Keim ausschliesslich vom Serum Exanthe- 
matiker agglutiniert wird. 

Tiefer in die Vorgänge einzudringen, die das Zustandekommen der 
Weil-Felix-ßeaktion bewirken, ist mit Hilfe der Theorie von der Par- 
agglutination versucht worden. Das Wesen der Paragglutination ist 
nicht aufgeklärt. Kuhn und Woithe fanden, dass die im Darm von 
Dysenteriekranken vorkommenden Koli- und auch Streptokokkenstämme 
vom Dysenterieimmunserum bis zur Titergrenze agglutiniert werden 
können. Es handelt sich somit um eine Abart der Mitagglutination, 
durchaus verschieden etwa von dem als Gruppenagglutination bezeichneten 
Verklumpen verwandter Bakterien (etwa von Kolistämmen bei Para¬ 
typhus B). Diese Erscheinung wird dahin zu deuten versucht, dass sich 
die Kolistämme während des dysenterischen Prozesses mit agglutinablen 
Substanzen dergestalt gesättigt haben, dass sie in Form und Ver¬ 
dünnungstiter reagieren gleich den Agglutinogenen der Infektion, in der 
Terminologie Ehrl ich’s also eine „Rezeptorengeraeinschaft höheren Grades 
für agglutinierende Immunstoffe bei Bakterienarten, die nicht miteinander 
verwandt sind“. Zumeist sind es Saprophyten, die solche Paraggluti¬ 
nation zeigen und durch diese Eigenschaft gleichsam als „Leitbakterien“ 
auf die eigentlichen Krankheitserreger hinführen. Dass indes auch patho¬ 
gene Keime für andere Krankheitserreger paragglutinabel werden können, 
hat Baerthlein erwiesen. Anregen können diese Paragglutination eine 
bestehende, eine überstandene Krankheit und eine Schutzimpfung. 

Inwieweit kann dieses Phänomen — das auch experimentell zu 
zeigen gelungen ist — für die Erklärung der Weil-Felix-Reaktion ver¬ 
wertet werden? Otto zieht diese Möglichkeit mit aller Bedingtheit 
heran. Dietrich möchte sie darauf zurückführen. Er glaubt, dass die 
Annahme der Paragglutination leicht den Unterschied in der Agglutina- 
bilität der verschiedenen von Weil-Fel ix gefundenen X-Stämme erklärt. 
Wir rückten damit dicht an die Beweisführung von Paneth heran, der 
aus anderen Gründen den „eben ganz unbekannten“ Mechanismus der 
Paragglutination für die Lösung unserer Frage ablehnen möchte. Es 
kann nicht zweifelhaft sein, dass zwischen der Paragglutinabilität und der 
unspezifischen Anregung spezifischer Reaktion eine sehr nahe Beziehung 
besteht. Ob sie überhaupt als identische Vorgänge gelten können, steht 
noch dahin, insofern als in der ersten Erscheinung ein neuer Infektions¬ 
prozess erst die Rezeptorengemeinschaft entwickelt, während in der 
zweiten eine abklingende Eigenschaft neu angeregt bzw. eine schlum¬ 
mernde neu erweckt wird. Immerhin haben die Untersuchungen Baerth¬ 
lein’s die Differenz nahezu aufgehoben. Wir würden somit wieder an 
den entscheidenden Punkt gelangen: wenn der Vorgang als Paraggluti¬ 
nation aufzufassen wäre, dergestalt also, dass die im Darm schma¬ 
rotzenden Proteusstämme durch das Fleckfiebervirus mit agglutinierbaren 
Substanzen oder mit einer entsprechenden Qualität ausgestattet, im- 


□ igitized by t^QGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Die Weil-Felix-Fleckfieberreaktion und ihre klinische Bedeutung. 241 

prägniert würden, wäre noch immer nicht erklärt, warum diese Eigen¬ 
schaft sich nicht allen im Darm von Fleckfieberkranken schmarotzenden 
Proteusstämmen mitteilt, sondern nur jener Spezies, die die spezi¬ 
fische Reaktion geben. Nimmt doch unsere Betrachtung ihren Ausgang 
gerade und ausschliesslich von der Spezifizität der Agglutinine des Fleck¬ 
fieberserums für die spezifischen X-Stämme! 

Ein zweites Moment wäre dieses: Otto führt zutreffend auf Grund 
der Angaben von Kühn und Ebeling an: es sei „zu befürchten, dass 
sich nach wiederholtem Urazüchten diese Eigenschaft verlieren wird“. 
Bei der Paragglutination kann es sich nur um die Folgerungen aus er¬ 
worbenen Eigenschaften, nicht aber aus immanenter Wesensart handeln, 
wobei es belanglos ist, ob die Grundlage für die Paragglutination in 
einem Adsorptionsvorgang oder in sonstigen uns unbekannten Biologismen 
zu erkennen ist. Wollen wir nicht das Tatsächliche und Begriffliche der 
Spezifizität der Bakterien preisgeben — alle Varietätenbildung löst nie 
die Spezies auf! —, so müssen die symbiotisch erworbenen Eigenschaften 
dem Gesetz der erworbenen Eigenschaften unterliegen: nicht vererbbar 
zu sein oder doch — selbst wenn einige Komponenten auf die späteren 
Generationen übergehen — allmählich wieder verschwinden zu müssen. 
Handelte es sich also bei der W.-F.-Reaktion um einen paragglutina- 
torischen Prozess, so ist die Befürchtung von Otto durchaus berechtigt. 
Was erweisen aber die Tatsachen? Wir arbeiten mit einem Xl9-Stamm, 
der aus einer etwa 250 fachen Ueberimpfung hervorgegangen ist; der 
also nie wieder Gelegenheit hatte, sich mit Fleckfiebervirus neu zu im¬ 
prägnieren; er ist auf einem neutralen Agar wieder und wieder gezüchtet 
worden! Und hat seine spezifische Eigenschaft, in 100 pCt. von Fleck¬ 
fieberserum agglutiniert zu werden, nicht eingebüsst. 

Mit dieser Argumentation werden auch die von Reichenstein ge¬ 
machten Einwände hinfällig: dass es sich bei den W.-F.-Stämmen um 
eine zufällige, vielleicht vom genius loci bedingte „Nebendurchseuchung“ 
handelt. Abgesehen davon, dass der gleiche Proteus neuerdings von 
Felix in unserem Lazarett (aus Leber, Hirn, Milz von drei gestorbenen 
Exanthematikern) gezüchtet wurde, das „lokale Nebenprodukt“ hätte 
längst seine Eigenschaften eingebüsst. 

Allein, sehen wir von dieser Hypothese der Zufälligkeit ab! 
Reichenstein deutet, angelehnt an die Ansicht Naunyn’s von den 
„exanthematischen Typhcn“ an, dass an den Antikörperbildungsstätten 
möglicherweise auch Agglutinine für irgendwelche das Fleckfieber be¬ 
gleitende Infektionen erzeugt werden. Wenn auch Naunyn’s Ansicht 
gegenüber allen Erfahrungen schlechterdings unhaltbar ist, so scbliesst 
die Monötonie der Krankheit nicht das Mitschwingen anderer Erkran¬ 
kungen aus sonstigen toxischen und bakteriellen Ursachen aus. So ge¬ 
winnen wir den Anschluss an die Frage der Mischinfektion. Sie erlöst 
zunächst aus dem Joch der angeregten Agglutination und der Par- 
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agglutination von Darmschmarotzern. Innerhalb einer Mischinfektion 
kann der spezifische Proteusstamm, der von den gemeinen Proteus¬ 
stämmen scharf abgetrennt ist, nunmehr ein Leben führen, in dem er 
zwar nicht als der Erreger des Fleckfiebers anerkannt, aber doch mit 
den Krankheitserscheinungen des Fleckfiebers ätiologisch .verbunden 
ist. Dietrich hält es für denkbar, dass unter dem Einfluss des Fleck¬ 
fiebers, das eine ausgesprochene Gefässerkrankung ist, der beim Menschen 
im Darm schmarotzende Proteus vulgaris in die Blutbahn tritt, wo er 
mehrfach gefunden wurde und nun regelmässig zur Bildung von Agglu- 
tininen führt, die vielleicht für bestimmte Proteusarten spezifisch sind. 
So träte also diese Mischinfektion in eine gewisse Parallele zur Strepto¬ 
kokkeninfektion beim Scharlach. 

Die Beziehung von Scharlach dürfte füglich nicht zu eng gefasst 
werden. Die Streptokokkenstämme, die bislang als Scharlacherreger an- 
geboten wurden, haben die supponierte Spezifizität nicht behaupten 
können. Nicht nur, dass sie die biologische Voraussetzung des Scharlach¬ 
erregers nicht erfüllten, sich lange an Gegenständen lebendig zu er¬ 
halten, also im hohen Maasse gemäss unseren Erfahrungen über die An¬ 
steckungsmodalitäten kontagiös zu bleiben; ihr agglutinatorisches Ver¬ 
halten zeigt — wie Rolly erwiesen — gegenüber dem Scharlachserum 
nicht eine deutliche Unterschiedlichkeit gegen die gewöhnlichen Strepto¬ 
kokkenstämme. Zudem ist es gerade in den frühen tödlichen Fällen nie 
gelungen, ihn aus dem Blute zu züchten. Aus der Tatsache, dass diese 
Züchtung erst um das Ende der ersten Krankheitswoche gelingt, ist in 
Verbindung mit den kontagionistischen Notwendigkeiten wohl zu Recht 
geschlossen worden, dass es sich nicht um eine im Wesen der Krank¬ 
heit begründete Mischinfektion handelt, vielmehr um ein zwar be¬ 
deutungsvolles, aber doch sekundäres Moment. 

Wie würden sich die Dinge nun beim Fleckfieber verhalten müssen? 
Handelte es sich da um eine Mischinfektion mit Proteus in der Art, 
dass er — mit dem eigentlichen Erreger symbiotisch auftretend — nun¬ 
mehr die spezifische Agglutinationsreaktion gibt, wobei unentschieden 
bliebe, welche pathologische Rolle ihm in dem exanthematischen Sym- 
ptomenkomplex zufiele? Oder tritt er als ein Sekundäres in die Er¬ 
scheinung, nachdem ihm durch die Beschädigung des Gefässsystems der 
Weg zur Entfaltung septischer Prozesse freigelegt wurde? Diese An¬ 
nahmen haben mannigfache Voraussetzungen. Zunächst müsste der an 
sich harmlose Darmschmarotzer eine charakterologische Transformation 
erfahren. Er müsste, durch welche Beeinflussung immer, die Tendenz 
zu Allgemeininfektionen gewinnen. Und zwar entsprechend der Tat¬ 
sache, dass die Weil-Felix-Reaktion in jedem einzelnen Fleckfieberfalle 
auftritt, in jedem einzelnen Falle von Fleckfieber! Das stellte immerhin 
ein Novum dar gegenüber den biologischen Tatsachen, die wir vom Pro¬ 
teus vulgaris kennen. Wir wissen von ihm, dass er zwar bei lokalen, 


□ igitized by CjQGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Die Weil-Felix-Fleckfieberreaktion und ihre klinische Bedeutung. 243 

vorzugsweise jauchigen Prozessen mit anderen Eitererregern gemeinsam 
auftritt; indes ist seine Fähigkeit oder seine Neigung zu Allgemein¬ 
infektionen so gering, dass sie nach dem Stande unserer bisherigen 
Kenntnisse' geradezu als Seltenheiten angesehen werden müssen. Ist 
doch von Lannelongue und Achard erwiesen worden, dass die Tat¬ 
sachen der natürlichen Vorgänge sich in der experimentellen Nachbildung 
wiederholen: nämlich, dass bei Mischinfektionen von eitererregenden 
Kokken mit Proteus die Eiterbakterien im Blute kreisen, während sich 
der Proteus an den Eintrittsstellen postiert. Die ganze Literatur weist 
kaum ein Dutzend Fälle auf, in denen es gelang, in vivo aus dem Blute 
Proteus zu züchten. 

Für unser Problem bedeutsam scheinen mir die Mitteilungen von 
Starkenstein. In zwei Fällen gelang ihm die Züchtung eines gegen¬ 
über dem Weil-Felix-Stammträger wachsenden Proteus, einmal aus Ham 
und Blut, das andere Mal aus dem Blut von Fleckfieberkranken. Beide 
Proteus agglutinierten mit dem Eigenserum — wurden aber vom Serum 
anderer Fleckfieberkranken nicht verklumpt! Starkenstein folgert 
daraus, dass in dem Armeebereich, in dem die Züchtung gelungen ist, 
eine Mischinfektion mit Proteus vorliegt, der durch Wachstum und 
Passage im Fleckfieberkörper jene aktiven Eigenschaften gewonnen hat, 
die ihn nunmehr für das Serum jedes Fleckfiebers — wo immer es her¬ 
stamme! — spezifisch agglutinabel gemacht haben. Mit anderen Worten: 
Die Weil-Felix-Reaktion sei nicht aus einer sich immer wiederholenden, 
also regelmässigen, vielleicht gar gesetzmässigen Mischinfektion des Fleck- 
fiebererregers mit dem Proteus, sondern aus einer zufälligen, lokalen, 
einmaligen, jedenfalls nicht prinzipiellen Mischinfektion heraus zu ver¬ 
stehen. Das ist ein Schluss aus der Not der gesperrten Ausgänge. 
Denn für den „zufälligen“ Mischling müsste gelten, was für alle par- 
agglutinablen Stämme gilt, dass sie ihre agglutinablen Fähigkeiten in den 
Abzüchtungsprozessen allmählich einbüssen. 

In der Tat beweisen die Funde Starkenstein’s ein doppeltes: 
einmal, dass wirklich Proteusstämme ins Blut eindringen können, dann 
aber, dass diese Proteus mit ihren zufällig gewonnenen Qualitäten durch¬ 
aus wesensverschieden sind von den Weil-Felix-Stämmen, wesensver¬ 
schieden gemessen an ihrer generellen, spezifischen Agglutinabilität 
gegenüber jedem Fleckfieberserum! Auch die Frage, ob eine Misch- 
infektion die Weil-Felix-Reaktion erklärlich macht, muss die nunmehr 
allseitig festgestellte Spezifizität der Reaktion zu erklären versuchen. 
Hält man sich darum die Möglichkeit einer Mischinfektion offen, so muss 
es sich um die Mischinfektion des (unbekannten) Fleckfiebererregers mit 
einem spezifischen Proteus handeln, der mit dem schmarotzenden 
Proteus vulgaris nicht identisch sein kann. Dass aber der X19 mit 
den gewöhnlichen Stämmen im kulturellen Verhalten durchaus nicht 
identisch ist, geht auch aus den Ausführungen von Dietrich hervor: 
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wo es sich um die Abzweigung eines in seinen pathogenen 
Eigenschaften noch unbekannten Keimes handelt, kann letzt¬ 
hin jeder Unterschied wesentlich sein! Es ist nicht einzusehen, 
warum Dietrich die Tatsache, dass das Serum von den mit X19 vor¬ 
behandelten Tieren den X19 bis zu den höchsten Titern agglutiniert, 
den Proteus vulgaris aber nur in Verdünnungen von 1 : 50; dass da¬ 
gegen mit Proteus vulgaris vorbehandelte Tiere den X19 gar nicht 
agglutinieren, so leichthin abtut. Klieneberger’s Beobachtung, dass „mit 
menschenpathogenen Proteusstämmen erzeugte Immunsera teilweise auch 
saprophytische Proteusarten agglutinieren, dass umgekehrt aber keine 
Beeinflussung stattfindet“, ist in diesem Zusammenhänge von Interesse, 
führt aber nicht weiter. Das serologische Verhalten von X19 (der ja 
erst die spezifische Fieberreaktion ermöglicht) beweist doch nur eines: 
dass X19 und der Proteus vulgaris nicht identisch sind. Es ist 
darum unverständlich, wie Dietrich schreiben kann: „nach dem Aus¬ 
fall dieser mikroskopischen, kulturellen (!) und serologischen (!!!) Unter¬ 
suchungen handelt es sich demnach bei der Kultur X 19 um einen echten 
Proteus vulgaris“. Erwiesen ist nur, dass es sich um einen Stamm aus 
der Proteusgruppe handelt, in der Art etwa, wie ein Paratyphus zur 
Typhusgruppe gehört. 

Allein, auch die Unterstellung, dass eine Mischinfektion durch einen 
(unbekannten) Fleckfiebererreger mit einem spezifischen Proteusstamm 
die Weil-FelixvReaktion erkläre, löst nicht alle Schwierigkeiten. In 
aller symptomatischen Fülle erscheint doch das Fleckfieber als ein ein¬ 
heitlicher Prozess. Beim Scharlach ergab sich die Beziehung zur 
Streptokokkeninfektion ungezwungen. Sie trat so deutlich in die Er¬ 
scheinung, dass eben die Streptokokken allein zur ätiologischen Er¬ 
klärung des Zustandekommens des Scharlachs zu genügen schienen. Dass 
sie jedenfalls eine grosse Reihe von Symptomen zu erklären genügen, 
ergibt sich leicht. Um die Otitis media, die Angina, die Erkrankungen 
der Nasenhöhle und der Nebenhöhlen, die Rheumatismen, gelegentlich 
die Panophthalmien verständlich zu machen, brauchte cs nicht einmal 
der Voraussetzung eines ganz besonders gearteten oder unter der Ein¬ 
wirkung eines spezifischen Erregers umgebildeten Streptokokkenstammes. 
Diese Streptokokkenkomponente liess sich im Komplex des skarlatinösen 
Prozesses ohne Schwierigkeiten analysieren. Anders beim Fleckfieber. 
In keinem Stadium, in keiner einzelnen Aeusserung der Krankheit er¬ 
scheint uns die Wirkung des Proteus erkennbar. Wenn aber für das 
Zustandekommen der Weil-Felix-Reaktion die Gegenwart dieses spezi¬ 
fischen Proteusstammes im Fleckfieberkranken vorausgesetzt werden 
muss, so muss das Bakterium als ein spezifisches Antigen wirken; es 
muss somit, da die gemeinhin bekannten Proteuswirkungen beim Fleck- 
fieber nicht erkennbar sind, unter irgend einer Beeinflussung eine Um¬ 
wandlung in ein Spezifisches hinein erfahren. Tritt er so überhaupt in 
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eine ätiologische Beziehung, so ist aprioristisch die Annahme einer Misch¬ 
infektion nicht mehr notwendig, jedenfalls nicht mehr zwingend. 

Es genügt indes nicht nur das Zustandekommen der Reaktion zu 
erklären, sondern auch die Eigentümlichkeiten der Agglutinationskurve 
verständlich zu machen. In ihr ist ein System! In ihr spiegeln sich 
die Eigenart des Krankheitsverlaufes und auch die Ergriffenheit des 
Organismus (schwere und leichte Fälle) wieder. Starkenstein hat die 
deutliche Beziehung zwischen dem Verhalten der Agglutinationskurve und 
der Temperatur klargelegt: Höhepunkt der Kurve und Beginn der typi¬ 
schen Senkung der Fieberlinie geben einen charakteristischen Kreuzungs¬ 
punkt. Von den beiden möglichen Erklärungsversuchen für dieses Ver¬ 
halten scheidet der zweite ohne weiteres aus, dass „der physikalisch¬ 
chemische Zustand des Serums, die hohe Temperatur und die Krank¬ 
heitserscheinungen zunächst die Bildung der Agglutinine verhindern oder 
wenigstens die Ausflockung, die dann beim Abfall der Temperatur und 
der damit in Zusammenhang stehenden Blutveränderungen manifest wird“. 
Diese wohl von Weltmann übernommene Spekulation ist terminologische 
Spielerei mit dem Unbekannten; sie könnte sich füglich nur auf das 
Agglutinationsphänomen als solches beziehen, in dem die biologische 
Agglutininbildung überhaupt bestritten wird. Dass es sich aber bei der 
Weil-Felix-Reaktion um eine Antikörperbildung handelt, die im Rahmen 
aller uns sonsthin bekannten Agglutininbildungen verläuft — um eine 
biologische Reaktion! —, erweist sich aus der Tatsache, dass die 
Spezifizität ebenso an die Antikörper (nur enthalten im Serum des 
Fleckfieberkranken) wie an das bakterielle Antigen (nur den spezi¬ 
fischen Proteus) gebunden ist. Scheidet man demnach diese schwebende 
Hypothese aus, so bleibt der zweite Erklärungsversuch Starkenstein’s: 
„man wäre versucht, diese Bildung von Abwehrkörpern mit einer Ab¬ 
wehrreaktion des Organismus in Verbindung zu bringen“. Dergestalt 
also, dass eine genügende Menge Antikörper im Blut Temperatur und 
Krankheitserscheinungen zum Verschwinden bringen. Diese allein dis¬ 
kutable Deutung lehnt indes Starkenstein mit dem Hinweis ab, dass 
sie zwischen Weil-Felix-Proteusstamm und dem Fleckfiebererreger Be¬ 
ziehungen voraussetzt, die bisher nicht erwiesen sind. Das ist ein 
Aufgeben der Erklärungsversuche! Allein, wenn die von Starken¬ 
stein angegebenen Tatsachen bestehen bleiben, so ist doch dieses ge¬ 
wiss: ist der Weil-Felix-Stamm der Erreger, so sind die Tatsachen ein¬ 
deutig und klar zu verstehen. Ein Anhalt für die Anschauung einer 
Mischinfektion könnte in ihnen nicht gefunden werden. 

Unsere Ergebnisse über die Parallelität der Titerhöhen und der 
Schwere bzw. der Leichte der Fälle lassen sich mit der Voraussetzung 
einer Mischinfektion nur gewaltsam in Verbindung bringen. Wir lassen 
den Grundstock der mittelschweren Fälle eigens beiseit, weil sich in 
ihnen die Verhältnisse widerspruchsvoll und vieldeutig darstellen. Wir 
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haben festgestellt, dass die leichten und abortiven Fälle sich in zweierlei 
Gestalt zeigen, einmal durch spät auftretende, nur mässige Titergipfel 
erreichende Agglutinationslinien, dann durch vergleichsweise früh auf¬ 
tretende, zu sehr hohen Titergipfeln schnell vorwärtsdrängende Titer¬ 
kurven. Die erste sinkt bald herab, verschwindet früh. Die zweite 
verharrt auch nach der Entfieberung noch längere Zeit hindurch auf 
einem hohen Titer und fällt langsam, oft erst nach vielen Monaten aus. 
Weiterhin zeigten alle unkomplizierten Todesfälle eine Agglutinations¬ 
kurve, die der ersten Gruppe der leichten (bzw. abortiven) Fälle nahezu 
glich. Es bestand nur der kaum deutlicher hervortretende Unterschied, 
dass bei den schweren das erste Auftreten der Agglutination noch um 
etwas verzögert schien. Die Hypothese, dass es sich um eine sekun¬ 
däre Infektion handelte, scheidet sofort aus. Wenn das Wesentliche des 
exanthematischen Prozesses in einer besonderen Verletzlichkeit der Ge- 
fässwände besteht, so müsste Schwere des Prozesses gleichbedeutend 
sein mit intensiverer, vielfältigerer Beleidigung der Gefässwände und mit 
frühzeitiger. Diese Bedingung erscheint auch sehr häufig schon bei 
gröberem Betrachten erfüllt: Die Fälle mit frühzeitigen Hämorrhagien 
aus den frühzeitig petechial umgewandelten Roseolen oder die gleich 
von Anfang an sich als hämorrhagisches Exanthem darstellenden Flecken 
sind eine häufige Erscheinung gerade bei den schwersten (letalen) Fällen. 
Ebenso wie bei ihnen die zerebralen und medullären Symptome als Aus¬ 
druck der Beeinträchtigung der Gefässe des Zentralorgans in den Vorder¬ 
grund rücken. Gäbe somit die durch die Gefässwandläsion erleichterte 
Möglichkeit des Eindringens von Proteusstämmen die Anregung zur 
spezifischen Agglutininreaktion ab — also die sekundäre Infektion! —, 
so wäre zu erwarten, dass diese schweren Fälle die früheste und (in 
der Annahme, dass sehr zahlreiche Eingangspforten eröffnet wären) die 
intensivste Agglutininbildung zeigten. Gerade das Gegenteil hat statt: 
wir finden eine geringe, kaum angedeutete Agglutininbildung. Das würde 
gerade in die entgegengesetzte Richtung drängen: dass es das Zeichen 
der schwersten Fälle ist, nur in geringstem Ausmaass dem Proteus¬ 
antigen ausgesetzt zu sein. Es müsste dann dem Protöus die Rolle 
eines Antagonisten zufallen; gewissermaassen mit der Aufgabe, nicht 
durch Mischinfektion ein Mehreres in den Prozess hineinzutragen, sondern 
die Wirkung des eigentlichen Fleckfiebererregers zu paralysieren. Dieser 
Auffassung würde sich die Tatsache, dass sich die leichtesten Fälle 
durch gesteigertste Antikörperbildung auszeichnen, einfügen: Die Fülle 
der gebildeten Antikörper lähmt die verderbliche Arbeit des Erregers 
und ist imstande, sobald das Blut mit diesen Antikörpern gesättigt ist, 
den Prozess zum Abklingen, zum Stillstand zu bringen, garantiert zu¬ 
gleich eine flotte Rekonvaleszenz. Unerklärlich bliebe dann nur die erste 
Gruppe der Leichtkranken: die mit niedrigen Titerzahlen! 
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Wir haben den Gedanken der Mischinfektion fortgeführt, um zu 
zeigen, zu welchen Konsequenzen er führt. Selbst der Anreiz, in den 
natürlichen Vorgängen ein Analogon zu den Tendenzen unserer modernen 
unspezifischen Vakzinetherapie zu finden, vermag einer restlosen Deutung 
der Weil-FeBx-Reaktion nicht den Unterbau zu liefern. 

Für das Wechselspiel von Agglutinationskurve und Charakter der 
Erkrankung gäbe die Annahme eines ätiologischen Zusammenhanges des 
spezifischen Proteus mit dem Fleckfieber eine einfache und gefällige Er¬ 
klärung. Es würden nicht nur die Reaktion als solche, sondern die 
Einzelheiten ihres Verlaufes in gleicher Weise verdeutlicht. Sie tritt 
eben nicht am ersten Tage der Erkrankung auf, was zu erwarten wäre, 
wenn der „Saprophyt“ nur durch die Krankheit imprägniert würde. Was 
für die diagnostische Bedeutung sich als einschränkendes Moment gibt, 
wird für das ätiologische bedeutungsvoll. Wenn überhaupt die Agglutinin¬ 
bildung als ein Index der Immunisationsvorgänge zu betrachten ist, so 
stellt sich die Art, Gipfelung, Dauer unserer Agglutininkurve als eine 
echte Immunisationskurve dar, in sich nicht weniger charakteristisch, als 
es nur je eine Immunkurve ist. Handelte es sich demgemäss um eine 
Mischinfektion, so müsste der eigentliche Erreger mit dem Proteus in 
einer so engsten Symbiose leben, dass die agglutinogenen Anreize (ge¬ 
messen an dem nahezu gesetzmässigen Reaktionsverlauf!) nicht mehr von¬ 
einander trennbar sind. Das wäre ohne Analogon — soweit eine bakte¬ 
rielle Symbiose in Frage kommt. Wie weit aus dem Gemeinschaftsleben 
eines Bakteriums mit einem nichtbakteriellen Lebewesen sich ein mehr 
oder weniger einheitliches Antigen entwickeln kann, darüber liegen klare 
Erfahrungen nicht vor. Immerhin liesse sich in weiterem Verfolg dieser 
Anschauung, etwa, dass zu einem nicht als Antigen wirkenden oder 
wirken könnenden Erreger der spezifische Proteus hinzugesellt, eine 
Brücke zu den Entdeckungen Rocha Lima’s schlagen — wenn anders 
nicht zwischen den Einschlüssen bei Fleckfieberläusen, die sich bisher 
in kein System bringen Hessen, und dem Proteus (Entwickelungsformen 
oder Zerstörungsprodukte ?) überraschende Verwandtschafts Verhältnisse 
offenbar würden. 

Wir haben noch auf eine Frage einzugehen, deren bisherige Beant¬ 
wortung uns vorschnell und durch Generalisierung als bedenklich er¬ 
scheint. Dietrich erklärt: „Eine rein spezifische Reaktion im ätiolo¬ 
gischen Sinne, wie die Widal-Probe bei Typhus und Cholera, kann die 
Weil-Felix-Reaktion schon deshalb nicht sein, weil X19 (ebenso wenig 
wie einer der anderen Keime — Fürth, Plotz-Bähr-Olitzki, 
Petrufcchky, Czernel) als Erreger des Fleckfiebers nicht in Frage 
kommt. u Dass der Vergleich mit den von Plotz, Fürth u. a. ge¬ 
fundenen Keimen prinzipiell nicht statthaft ist, ist vorher gezeigt worden; 
sie werden im Höchstfälle bis zu 50 pCt. von dem „polyagglutinato- 
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rischen“ Fleckfieberserum verklumpt — aber auch von anderen Seren! 
So bleibt nur der eine Einwand gegen die zwar spezifische, aber nicht 
„reinspezifische“ Reaktion; dass es weder gelang, mit diesem Proteus 
bei Meerschweinchen Fleckfieber zu erzeugen, noch in den gestorbenen 
infizierten Tieren die für eine Fleckfiebererkrankung charakteristischen 
Sektionsbefunde zu erheben. 

Zu dieser Frage einige grundsätzliche Bemerkungen, die sich auch 
auf die Angabe von Starkenstein beziehen, dass subkutane und intra¬ 
peritoneale Injektion von Fleckfieberblut bei Kaninchen nicht die Bildung von 
agglutinierendem Serum für die Weil-Felix-Proteusstämme erkennen lässt. 

Weil-Felix und die Nachuntersucher haben behauptet und gezeigt, 
dass die Reaktion mit dem Proteusstamm immer und nur bei Fleck¬ 
fieber auftritt. Daraus folgt, dass das Fehlen dieser Reaktion auch das 
Fehlen von Fleckfieber anzeigt. Wenn also die Reaktion bei den 
„fleckfieberkranken“ Meerschweinchen nicht auftritt oder auf- 
treten sollte, so haben sie eben kein Fleckfieber. 

Wir setzen diese Konsequenz vorweg, ehe wir uns diesem Meer¬ 
schweinchenfleckfieber zuwenden. Es ist jedenfalls eine sehr eigentüm¬ 
liche Krankheit. Otto schildert sie derart: „Die Krankheitserscheinungen 
bestehen in Abmagerung und einer meist acht bis zwölf Tage nach der 
Infektion einsetzenden mehrtägigen Temperatursteigerung. Die erkrankten 
Tiere fühlen sich schlaff an, ausnahmsweise beobachtet man wohl auch 
eine lähmungsartige Schwäche der Hinterhand. Da die genannten Krank¬ 
heitserscheinungen nur geringfügig sind, so ist die Beurteilung des posi¬ 
tiven Ausfalls der Impfung oft sehr schwer, zumal die Infektion auch 
wohl ohne Fiebersteigerung einhergehen kann.“ Wie lange das „mehr¬ 
tägige“ Fieber währt, ist nicht angegeben. Aber wir vermuten, dass die 
nahezu mechanische Regelmässigkeit im Fieberverlauf des menschlichen 
Fleckfiebers (etwa 14 Tage) nicht zu konstatieren ist. Und nun ver¬ 
gleiche man die Krankheitsbilder beim Menschen und beim Meer¬ 
schweinchen! Sie haben schlechterdings nichts, absolut nichts mitein¬ 
ander gemein! Dort ein schwerster Krankheitsprozess mit einem klar 
umgrenzten Inkubationsstadium (12—16 Tage), mit einer charakteristischen 
Fieberkurve, mit einem charakteristischen Exanthem, das zu bestimmten 
Zeiten auftritt, sich charakteristisch umwandelt, charakteristisch abblasst, 
reguläre, jedenfalls sehr häufige Erscheinungen wie Konjunktivitis, 
Bronchitis, Diazoreaktion, sensorielle Breinträchtigung, gastro-intestinale 
Alteration, langsam zunehmende Schwerhörigkeit bis nahezu zur Ver¬ 
taubung, langsame Lösung der Schwerhörigkeit — und hier eine nach 
8—10 Tagen auftretende Schlaffheit! Nicht einmal Fieber braucht dieses 
— Fleckfieber zu machen. Nähme man selbst die leichtesten Abortiv¬ 
fälle beim Menschen zum Vergleich, man würde keine nosologische Ge¬ 
meinschaft erkennen! 
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Leider wissen wir nicht, ob Otto den von ihm empfohlenen In¬ 
fektionsmodus zur Anwendung gebracht hat: intraperitoneal; nicht mehr 
als 2,5 ccm Blut, jedenfalls nicht weniger als 1,5 ccm (das hiesse — 
vorausgesetzt, dass der Mensch ähnlich wie das Meerschweinchen reagierte 

— für den Menschen bei 60 kg [ 2 ^ c ^ = 1 pCt. des Gesamtgewichtes] 

600 g!) Nicolle hat — wie wir glauben — 5 ccm defibrinierten Fleck¬ 
fieberblutes intraperitoneal injiziert: die gleiche Menge, die genügt, um 
einen Menschen von 60 kg Gewieht zu infizieren! Wir hatten Gelegenheit, 
die Wirkung dieser Injektionen beim Menschen zu studieren. Das war 
Fleckfieber! Wo aber ist der Beweis, dass die gutartige Erkrankung 
der Meerschweinchen Fleckfieber ist? Die von Loewy bei einem Teil 
seiner eingegangenen Tiere beobachteten makroskopischen Flecken auf 
der Innenseite der Haut, hat Otto nicht gesehen. Er fand aber 
„charakteristische, an die Befunde beim Menschen erinnernde perivasku¬ 
läre und enzephalitische Infiltrationsherde“! Otto zitiert das Urteil 
Pick’s über diese Präparate: „Nach seinen Angaben konnte er sich 
zwar nicht überzeugen, dass die Herde bei den Meerschweinchen denen 
von Ceelen beim Menschen beschriebenen völlig entsprechen. Er hat 
.aber anerkannt, dass eine grosse Aehnlichkeit besteht. Den Hauptunter¬ 
schied sah er darin, dass bei den Meerschweinchen Schädigungen der 
Gefässintima fehlen!“ 

Bei diesem Stande der Dinge muss es als nicht genügend fundiert 
bezeichnet werden, wenn von einem für das Fleckfieber der Meer¬ 
schweinchen charakteristischen Infektionsverlauf gesprochen wird und von 
dem für eine Fleckfieberinfektion sprechenden Sektionsbefund. Denn 
die Frage, ob das Meerschweinchen überhaupt fleckfieberkrank gemacht 
werden kann, scheint uns noch durchaus strittig (wobei wir die prinzi¬ 
pielle Frage unerörtert lassen, unter welchen Bedingungen der X19 ge¬ 
gebenenfalls Fleckfieber erzeugen könnte). Es ist daher nicht ohne 
weiteres zu verlangen, dass die Infektion eines Meerschweinchens mit dem 
(auf Agar gezüchteten) X19 beim Tiere dieselben pathologisch-anato¬ 
mischen Veränderungen zeige, wie sie das Fleckfieber beim Menschen 
zeitigte. 

Dem „Fleckfieber der Meerschweinchen“ aber skeptisch gegenüber 
zu stehen, haben uns zahlreiche Versuche veranlasst, über die P. Neu- 
kirch später berichten wird. Es ist in ca. 30 Versuchen (intramusku¬ 
läre, subkutane, intraperitoneale Injektion) nicht gelungen, Meerschweinchen 
krank zu machen — wobei wir freilich einschränkend voraussetzen, dass 
ein Zustand fieberfreien Wohlbehagens nicht als „Fleckfieber der Meer- 
scheinchen“ bezeichnet wird. Wir können also auch zu der Frage keine 
Stellung nehmen, welche Krankheit aus den positiven Ergebnissen 
resultierte. 
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Der Zweek unserer Ausfuhrungen konnte und sollte nicht der sein, 
den Beweis zu erbringen, dass der X19 der Erreger des Fleckfiebers ist! 
Dazu bedürfte es der Versuche an einem geeigneten Objekt und biolo¬ 
gischer Vorstudien, die dahin zielten, ob und welche Beziehungen zwischen 
Laus und X19 bestehen, ob und welche Transformationen, Steigerung 
der Pathogenität und dergleichen der Proteus durch die Laus erfährt. 
Unsere Aufgabe schien es vielmehr, kritisch die bisherigen Deutungsver¬ 
suche für das Zustandekommen der Weil-Felix-Reaktion zu beleuchten. 
Wir können unseren negativen Ergebnissen keine positive Erklärung ent¬ 
gegensetzen. Allein, wir glauben, dass das Zugeständnis des Nicht¬ 
wissens die Forschung kräftiger anregen und weiter führen kann, als 
eine falsche literarische Abstempelung. 

Eingereicht Ende Februar 1917. 
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Zur Aetiologie und Pathogenese 
des Wolhynischen Fiebers und des Fleckfiebers. 

Von 

Dr. med. Paul Jungmann, 

Assistent der I. med. Klinik der Königl. Charite, Berlin 
and 

Dr. phil. et cand. med. Max H. Kuczynski. 

(Hierzu Tafeln YIII—X nnd 1 Abbildung im Text.) 


Das Wolhynische Fieber ist eine Infektionskrankheit, die wir in 
diesem Kriege erst mit Sicherheit kennen gelernt haben. Sie scheint 
sich durch russische Truppen über den östlichen Kriegsschauplatz aus¬ 
gebreitet zu haben und soll nach englischen Berichten durch die eng¬ 
lischen Truppen nach Flandern gelangt sein. Das Krankheitsbild ist 
keineswegs ein so einheitliches und einförmiges, wie His und Werner 
es ursprünglich angenommen haben. 

Sie beschrieben ein periodisch in ungefähr 5 tägigem Rhythmus 
wiederkehrendes Fieber, verbunden mit Glieder-, besonders Schienbein¬ 
schmerzen und Leber- und Milzschwellungen. 

Bei langdauernder Beobachtung von vielen Fällen dieser Krankheit 
konnten wir demgegenüber sehr bald Abweichungen von dieser Verlaufs¬ 
form beobachten, derart, dass in vielen Fällen typisch-paroxysmalen 
Verlaufs an Stelle eines Paroxysmus wellige Fieberbewegungen auftraten, 
ähnlich wie wir sie bei leichten Typhen oder beim Impftyphus beob¬ 
achten. Andere Kranke zeigten plötzlich einen septischen Verlauf der 
Temperatur. Ausserdem lernten wir auch Fälle kennen, die überhaupt 
vorherrschend einen typhös-septischen Verlauf nahmen. Hier kann um¬ 
gekehrt wieder sich irgend wann einmal ein paroxysmaler Fieberverlaul 
einstellen. So kamen wir zur Aufstellung einer typhoiden bzw. typhoid- 
septischen Verlaufsform der Krankheit. 

Wir lernten aber auch Patienten kennen, bei denen die Krankheit 
einen rudimentären Charakter trägt. Die Beschwerden halten sich 
in mässigen Grenzen und die fieberhafte Reaktion des Organismus ist 
keine sehr starke. Die Kranken fühlen sich zwar längere Zeit nicht 
wohl, machen aber mehr den Eindruck überanstrengter, nervös geschä¬ 
digter Menschen, als dass man ihnen zunächst anmerkt, dass sie unter 
der Wirkung einer frischen Infektion stehen. 
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Die Berechtigung, diese Erkrankungen mit so verschiedenen Fieber¬ 
typen zu einer einheitlichen Krankheit zusammenzufassen, gründet sich, 
wie wir in früheren Arbeiten ausgeführt haben, nächst dem Nachweis 
der gleichen Aetiologie vor allem auf die Gleichartigkeit aller charakte¬ 
ristischen klinischen Symptome, und sie wird besonders überzeugend, 
wenn man die Epidemiologie der Krankheit berücksichtigt. 

Es zeigt sich dabei, ganz allgemein gesagt, ein herdweises Auftreten 
des Wolhynischen Fiebers, das in keiner Weise an Besonderheiten klima¬ 
tischer oder geographischer Natur gebunden zu sein scheint. 

Die Infektionen können in gleicher Weise in bergigen Gebieten und 
im Sumpf wie auch unter den Bedingungen des Lazaretts stattfinden. 
Gleich dem Fleckfieber beginnt eine Häufung der Krankheit mit dem 
Eintritt der rauhen Jahreszeit. Die Betrachtung gleichzeitig und an 
gleichem Ort Erkrankter lehrt aber, dass die Verlaufsform der Krankheit 
in den einzelnen Gruppen keineswegs eine einheitliche ist, sondern dass 
in einer und derselben Krankheitsgruppe die oben geschilderten Verlaufs¬ 
arten nebeneinander Vorkommen. 

Die Inkonstanz des Fieberverlaufs beweisen ferner auch alle bisher 
vorliegenden experimentellen Infektionen von Mensch zu Mensch. Werner 
und Benzler erkrankten, nachdem sie sich Blut von einem Kranken mit 
5tägig paroxysmalem Fieberverlauf intramuskulär eingespritzt hatten, an 
mehrtägigem Initialfieber, an das sich mehrere, in verschieden langen 
Intervallen folgende Relapse anschlossen. 

Der eine von uns erkrankte an einem schweren Initialfieber mit nur 
einem einzigen leichten Rezidiv nach dem Biss einer an einem Kranken 
experimentell infizierten Laus, dessen Krankheit über 4 Monate hindurch 
in bunter Folge bald hoch septischen, bald paroxysmalen, bald ganz un¬ 
regelmässigen Fieberverlauf zeigte (siehe Kurve 1 auf Tafel X). 

Ausser den bereits geschilderten Krankheitsformen sahen wir schwere 
und eigenartige Krankheitsbilder, deren klinische Zugehörigkeit strittig 
ist. Ein Mann erkrankt ziemlich plötzlich unter wiederholtem Frösteln, 
Kopf-, Glieder- und Leibschmerzen, sowie erheblichem Krankheitsgefühl. 
Die Temperatur erreicht schnell hohe Grade und hält sich mehrere, 
3—6 Tage, nur leicht remittierend, ganz selten mit einzelnen lnter- 
missionen hoch, um schliesslich meist kritisch abzufallen. Es besteht eine 
erhebliche Vergrösserung und Schmerzhaftigkeit der Milz, zuweilen auch 
der Leber. Oefters zeigt sich ein flüchtiges blass-skarlatinatöses oder klein¬ 
papulöses Exanthem; dabei ist eine mässige Leukozytose mit Neutrophilie 
vorhanden. Die Eosinophilen sind herabgesetzt, ohne ganz zu fehlen. 

Eine ganze Reihe dieser Kranken zeigt später keinerlei Fieberbewe¬ 
gungen mehr, andere dagegen bekommen nach kürzerem oder 2—3 wöchigem 
fieberfreiem Intervall Relapse von paroxysmalem oder typhoidem Charakter. 
Im allgemeinen erholen sie sich jedoch relativ schnell. 
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Ebenso zeigen auch Kranke mit protrahiert-paroxysmalem Verlauf 
nicht selten, wenn sie nur früh genug in unsere Beobachtung gelangen, 
ein ähnliches, allerdings oft weniger schweres Initialfieber. 

Nach einer uns erst kürzlich bekannt gewordenen Notiz rechnen 
die Engländer derartige nicht oder nur wenig zu Relapsen neigende 
Krankheitsfälle zu unserer Krankheit hinzu. 

Den endgültigen Beweis für die Richtigkeit der von uns angenommenen 
Umgrenzung des Krankheitsbegriffes liefert jedoch die einheitliche 
Aetiologie aller hierher gerechneten Formen. 

In den Fällen paroxysmalen Verlaufs geht ganz ähnlich wie bei der 
Malaria dem Fieberanfall eine flüchtige Leukozytose voraus. Gleichzeitig 
mit ihr treten im peripheren Blut die von uns als Erreger angesprochenen 
Gebilde auf; sie finden sich während des Initialfiebers und der Paroxysmen 
mit grosser Regelmässigkeit, während der typhoid-septischen Stadien aber 
nur sporadisch im Blute. 

Es handelt sich um sehr kleine Gebilde, deren Grösse Ve — 1 U des 
Erythrozytendurchmessers, also etwa 1—2 p beträgt. Sie bestehen aus 
zwei polständigen, mit Giemsa sich rötlich-violett färbenden Kügelchen, 
die durch eine schmälere, schwächer färbbare Brücke miteinander ver¬ 
bunden sind. Bei grösseren Exemplaren beruht der Längenzuwachs im 
wesentlichen auf einer Ausziehung des Verbindungsstückes. Die Grösse 
der Endgranula beträgt ungefähr 0,3—0,4 [i. Sehr selten begegnet man 
im peripheren Blut Exemplaren, deren Mittelstück anscheinend durch 
einen Quellungsprozess leicht aufgetrieben erscheint. Dadurch wird ein 
zarter Periplast sichtbar, der an der normalen Hantelform nicht er¬ 
kennbar ist. Diesen Gebilden kommt eine lebhafte molekulare Bewegung 
zu. Geissein konnten wir weder im Dunkelfeld, noch durch färberische 
Verfahren nachweisen. 

Zuweilen, und nur durch besondere Präparation bedingt, erscheinen 
die Erreger, in ei weisshaltigen Medien untersucht, von einem Hof um¬ 
geben, welcher die Annahme der Anwesenheit einer Schleimschicht 
(„Kapsel“) nahelegen könnte. 

Jedoch konnten wir uns überzeugen, dass es sich nur um präpara¬ 
tive Kunstprodukte handelt, vergleichbar etwa den Form Veränderungen, 
die von den Botanikern bei verschiedenen Bakterien durch Austrocknung, 
Fixierung und Untersuchung in Kanadabalsam oder Oelen gefunden 
worden sind. 

Um diese Organismen darzusteilen, bedarf es einer sehr sorgfältigen 
und sauberen Technik. 

Wir verwenden im allgemeinen die Methode des dicken Tropfens 
nach folgendem Verfahren: 

Eine Ohrmuschel des Patienten wird in ruhiger Seitenlage sorgfältig 
jodiert und ein mit Aether getränkter steriler Mulltupfer flüchtig dagegen- 
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gedrückt. Nach Einstich in den Helix mit steriler Nadel wird das 
hervorquellende Blut auf einem Objektträger aufgefangen, der vorher ge¬ 
kocht, mit Spiritus geputzt und staubsicher verwahrt ist. 

Es hat sich am besten bewährt, den Blutstropfen unter leicht 
rotierender Bewegung des Objektträgers an diesen anspringen zu lassen. 
Es gelingt dann durch leichtes Bewegen des Objektträgers, während der 
Blutstropfen nach unten gekehrt ist, diesen in knapp Fünfpfennigstück- 
grösse in gleichmässiger aber geringer Dicke auszubreiten. 

Meist können ohne weiteres mehrere dicke Tropfen hintereinander ent¬ 
nommen werden. Rinnt das Blut an der Ohrmuschel herab, so ist erneute 
Jodierung und Betupfen mit einem Aethertupfer notwendig. Es werden 
prinzipiell stets eine grössere Anzahl Tropfen entnommen und untersucht. 

Selbstverständlich ist Sprechen und unzweckmässiges Atmen bei der 
Entnahme absolut zu vermeiden. 

Die frischen Blutstropfen werden, mit der Schicht nach unten, in 
sauberen und nach aussen geschlossenen Behältern bis zum völligen 
Trocknen aufbewahrt. Die Entwässerung geschieht innerhalb sterilisierter 
Glasdosen in Objektträgergestellen unter Verwendung sterilen, destillierten 
und vorher gekühlten Wassers. Die Dauer der Entwässerung ist oft 
eine verschiedene. Sie muss so weit gehen, bis die dicken Tropfen ohne 
einen gelblichen Schimmer milchig-weiss erscheinen. 

Nach Fixierung in Methylalkohol (10 Minuten) wird nach Giemsa 
gefärbt (1 Tropfen Farblösung auf 2 ccm abgekochtes Wasser, 3—4 Stunden). 
Die Tropfen erscheinen dann makroskopisch in der Durchsicht blassblau 
mit rötlichem Rande. 

Mikroskopisch sieht man die Leukozyten als leuchtende Flecken auf 
blassbläulichem Grunde. Dieser ist fast völlig kömchenfrei und enthält 
nur stellenweise rötliche Thrombozytenhaufen, sowie oft davon ausgehende 
rötlich gefärbte Fibrinnetze. 

Unter Anwendung dieser Technik ist eine Verwechslung der Erreger 
mit Leukozytengranulis u. E. nicht unmöglich. Meistens sind diese in 
den kugelig zusammengezogenen und geschrumpften Leukozyten über¬ 
haupt nicht mehr" erkennbar. Sind sie sichtbar geblieben oder sogar 
aus der Zelle heraus ins Plasma getreten, so sind sie ohne weiteres als 
solche kenntlich, da sie meist in grösserer Anzahl in der Nähe der 
Leukozyten zusammen liegen bleiben und wesentlich kleiner als die Er¬ 
reger sind. Ausserdem zeigen sie meist eine andere Färbung als diese. 

Es muss gegenüber anderen Angaben und in der Literatur befind¬ 
lichen Abbildungen (Brasch) besonders betont werden, dass wir in vielen 
Hunderten erfolgreichen Blutuntersuchungen den Parasiten im dicken 
Tropfen stets vereinzelt und oft nur nach längerem Suchen haben finden 
können. — 

Ganz gleich aussehende hantelförmige Gebilde finden sich im peri¬ 
pheren Blut der Fleckfieberkranken während der ersten Tage des Exan- 
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thems. In etwa 30 daraufhin untersuchten Fällen ist uns der Nachweis 
bei Durchmusterung grösserer Reihen von Präparaten jedesmal gelungen. 

Wir haben sehr häufig Gelegenheit gehabt, auch das Blut anderer 
Fieberkranker und zum Zwecke der Differentialdiagnose von anderer Seite 
geliefertes Material zu untersuchen und haben wohl bei Fleckfieber und 
Wolhynischem Fieber bisweilen negative Resultate gehabt, was nach dem 
Gesagten ohne weiteres verständlich ist, niemals haben wir aber im 
Falle anderer Erkrankungen positive Befunde erheben können. 
Wir betonen dies ganz ausdrücklich gegenüber dem uns gelegentlich ge¬ 
machten Einwand, unsere Blutbefunde wären zwar richtig, aber unspezifisch. 

Diese Annahme ist, abgesehen davon, dass sie unserer Erfahrung 
nach unzutreffend ist, auch unvereinbar mit der Tatsache, dass die Er¬ 
gebnisse unserer Blutuntersuchungen in jeder Weise den Schlussfolgerungen 
entsprechen, die sich aus der Untersuchung der Läuse, die an Fleck¬ 
fieberkranken und Wolhynikern gesogen haben, in bezug auf Aufnahme 
der Erreger aus dem menschlichen Blut in den Läusedarm und ihre 
Vermehrung daselbst ergeben. 

Zur Untersuchung der Läuse, deren wir manchen Tag über 100 
studierten, verwandten wir schon aus Gründen der Schnelligkeit und der 
Einfachheit die Methode des Zerzupfens, welche sich nach unserer Er¬ 
fahrung mit Leichtigkeit so gestalten lässt, dass man über das Vorkommen 
eines Parasiten in der Leibeshöhle oder im Darm, im Darmlumen oder 
in den Darmzellen der Laus einen zuverlässigen Aufschluss erhält. 

Zu diesem Zweck setzt man die zu untersuchende Laus in ein Tröpfchen 
physiologischer Kochsalzlösung auf den Objektträger. Man presst ihren 
Kopf mit einer nicht tu spitzen Nadel an und ritzt den Thorax seitlich 
mit einer zweiten Nadel ein. Sofort bildet sich an dieser Stelle ein 
Darmprolaps. Legt man nun die zweite Nadel auf das Ende des Ab¬ 
domens und zieht nach hinten, so tritt der Darm ganz aus der Abdominal¬ 
höhle heraus, um schliesslich zuerst am Uebergang des Pharynx in den 
Magen abzureissen. Man kann ihn dann mit Leichtigkeit mittels einer 
Nadel oder eines feinen Messers analwärts abtrennen. 

Der Darm hat jetzt die Form eines langgezogenen, spitzwinkligen 
Dreiecks, dessen Basis mundwärts liegt und zwei Divertikel nach vorn 
sendet. An diesen fasst man ihn mit den beiden Nadeln und zieht vor¬ 
sichtig nach beiden Seiten auseinander. Dabei breitet sich der Darm 
auf dem feuchten Objektträger aus, und es werden eine grosse Anzahl 
von Zellen unversehrt abgestreift, die somit der Untersuchung zugäng¬ 
lich sind. 

Für unsere Zwecke hat sich die feuchte Fixierung derartiger Prä¬ 
parate dem schnell und gut fixierten Trockenpräparat gegenüber als 
nicht überlegen erwiesen, so dass wir nach einigen Vergleichen von ihr 
absahen. 

Fixierung und Färbung ist dieselbe wie bei den Blutpräparaten. 
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Auch hier schützt nur sauberes Arbeiten die Präparate vor Sputum¬ 
infektionen und ähnlichen Verunreinigungen, die zu groben Verwechs¬ 
lungen Anlass geben können. — 

Das Verständnis des Hineingelangens der Erreger aus dem Läuse- 
darm ins menschliche Blut setzt eine genaue Kenntnis des Saugaktes der 
Laus voraus. 

Wenn die Laus an einem Kranken saugen will, so sieht man sie 
zunächst unter eigentümlich pendelnden Bewegungen ihrer Taster sich 
einen Platz aussuchen, der ihr zum Saugen genehm erscheint. Hat sie 
diesen gefunden, so beobachtet man unter dem binokularen Mikroskop 
(Beobachtung am eigenen Handrücken), wie sie plötzlich den Kopf senkt 



1. Anritzen des Thorax. 2 . Bildung des Darmprolapses. 3. Freilegung des Darmes durch Abreissen und 
Abziehen des Hinterleibes. Beim Pfeil Abtrennung rom Enddarm. 4. Der freigelegte Kageudara wird 
vorne seitlich an den beiden Ausstfilpungen mit Nadeln gefasst und auf dem Objektträger ausgebreitet 


und schnell mit sichtlicher Kraft ihren Säugrüssel senkrecht in die 
Haut stösst. 

Es dauert nun oft viele Sekunden, bis der eigentliche Saugakt 
beginnt. 

Während dieser Zeit scheint sich die Laus mit Hilfe ihrer Maxillen 
und Mundhaken in die Haut einzubohren (vgl. Eyssel). 

Plötzlich sieht man das Lumen des Munddarmes verstreichen. Durch 
die Kontraktion der Ringmuskulatur wird ein Abschluss nach dem Darm 
hin erzeugt, so dass der Inhalt des Munddarms in den Stachel hinein¬ 
getrieben wird. Daran erst schliessen sich die rasch pumpenden Saug¬ 
bewegungen (etwa 200 pro Minute) an. Dem eigentlichen Saugakt geht 
also eine antiperistaltische Bewegung des obersten Darmabschnitts, eine 
Art Brechbewegung, voraus. 
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Sind nun im Lumen des Munddarms, wie wir das bei stark in¬ 
fizierten Läusen mehrfach nachweisen konnten, Erreger vorhanden, so 
werden diese dadurch in den Stachel hinausbefördert. 

Die Uebertragung der Erreger des Wolhynisehen Fiebers oder des 
Fleckfiebers aus dem Darm der Laus ins menschliche Blut erfolgt also 
in ähnlicher Weise, wie bei dem Stich der Culex nach den Untersuchungen 
Schaudinn’s aus dem sogenannten Reservoir des Darms die Hefen und 
Gase in den Stichkanal gelangen, die die urtikariaartige Stichreaktion 
bedingen. 

Nach einigem Saugen errigiert sich die Laus und beginnt aus dem 
After kleine Krumen verdauten Blutes abzusondern, die zunächst an 
ihm festkleben und hernach an der Kleidung oder an der Haut abge¬ 
wischt werden. 

Enthält das Tier vor dem Saugakt bereits reichlich Parasiten, so 
erscheinen diese auch spärlich im Kot, wie man durch Verreiben und 
nachträgliche Färbung desselben feststellen kann. 

Hat man eine uninfizierte Laus an einem Kranken saugen lassen, 
der Parasiten im peripheren Blute führt, so gelingt es sowohl beim 
Fleckfieber wie beim Wolhynisehen Fieber schon wenige Stunden nach 
dem Saugakt, wenn nämlich die Erythrozyten bereits zerstört, die Leuko¬ 
zyten jedoch noch erhalten sind, die Erreger in der den Mitteldarm er¬ 
füllenden Flüssigkeit nachzuweisen. 

Unseres Erachtens lässt sich dieser Nachweis, der natürlich eine 
sorgfältige Präparation und Untersuchung erfordert und nicht immer ge¬ 
lingt, nur dadurch erklären, dass die Laus diesen Organismus, den sie 
nur durch das Saugen am Kranken empfängt, auch aus seiner peripheren 
Zirkulation übernommen hat. 

Wir sehen darin eine wertvolle Bestätigung dafür, dass die Deutung 
unserer Blutbefunde zu Recht besteht. 

ln den nächsten Tagen findet nun eine enorme Anreicherung der 
Erreger in der Laus statt; sie dringen in die Mitteldarmepithelzellen ein, 
um sich dort, meist in unmittelbarer Nähe des Kerns, wie dies bereits 
da Rocha-Lima gezeigt hat, profus zu vermehren. 

Während die befallene Zelle zunächst nicht oder wenigstens nicht 
in erkennbarer Weise durch den in ihr wuchernden Parasiten geschädigt 
wird, nimmt die Wucherung in ihrem Inneren einen immer grösseren 
Umfang an, bis nach einem Zeitraum von 4 bis 6 Tagen wohl durch 
die geänderten Spannungen während der heftigen Peristaltik die Zelle 
zum Platzen kommt und ihren Inhalt in das Darmlumen entleert. Nun 
verbreitet sich der Erreger über den ganzen Verlauf des Darms, vom 
Munddarm bis zum After. 

Eine Durchwanderung der Darmwand jedoch und eine dadurch be¬ 
dingte Infektion der Leibeshöhle und von hier ausgehend von anderen 
Organen der Laus konnten wir in keinem Falle feststellen. 
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Im Ausstrich des Läusedarms erscheinen die Erreger meistens als 
Hantelformen. Auch hier wechselt, ähnlich wie im Blut, ihre Länge 
durch Ausziehung ihres Verbindungsteiles, während die Grösse der End¬ 
granula geringeren Schwankungen unterworfen ist. Häufig sieht man drei 
oder mehr Granula winklig aneinander liegen unter deutlicher Ausbildung 
verschieden langer Zwischenstücke. Man gewinnt den Eindruck, dass 
diese Formen das Ergebnis des Vermehrungsprozesses darstellen, der in 
einer fortgesetzten Teilung der Endgranula unter Bildung eines Zwischen¬ 
stückes besteht. Die im Blut wie im Läusedarm vorkommende Hantel¬ 
form wäre danach in der gleichen Weise als Teilungsform zu deuten. 

Es bleibt nun noch die wichtige Frage zu erörtern, ob die Darm¬ 
zellen der Laus von den Erregern, die sie in ihrem Innern birgt, fort¬ 
während neu infiziert werden. 

Wir haben Läuse gesehen, die eine sehr grosse Anzahl infizierter 
Zellen hatten, und wir sahen auch an Fleckfieberrekonvaleszenten, die 
sicher nicht mehr infolge ihrer Erkrankung Parasiten in ihrer peripheren 
Zirkulation führten, ältere, noch stark infizierte Läuse. 

Diese Befunde lassen sich nur durch fortwährende Neuinfektion von 
Darmzellen erklären, die von den erstinfizierten ausgehen müssen. 

Daraus ergibt sich aber die Folgerung, dass ein nicht entlauster 
Fleckfieberkranker wie auch ein Wolhyniker durch seine alten Läuse in¬ 
fektiös bleibt, selbst wenn er nicht mehr imstande ist, von sich aus 
nach gründlicher Entlausung frisch erworbene Läuse zu infizieren. 

Bei derartigen Untersuchungen an Fleckfieberrekonvaleszenten haben 
wir die Beobachtung gemacht, dass sich in einigen Fällen auch ganz 
junge Läuse infiziert erwiesen. Um diesen Befund zu erklären, muss 
man sich die Tatsache vergegenwärtigen, dass die Uebertragung nur bei 
dem Saugakt der Laus stattfindet. 

Einen Gesunden kann man weder mit Fleckfieber noch mit wolhyni- 
scjiem Fieber dadurch infizieren, dass man ihm Läusekot, der Erreger 
enthält, auf die unverletzte Haut bringt. 

Es scheint auch unmöglich zu sein, durch subkutane Einverleibung 
sicher infizierten Blutes eine Infektion mit wolhynischera Fieber zu er¬ 
zielen, wie die Versuche von Werner und Ben zier und ein eigener 
Versuch von uns ergeben haben. 

Allein durch Injektion der Erreger in die Blutbahn findet die In- * 
fektion eines Gesunden statt, und auf die gleiche Weise müssen auch 
infizierte Läuse, die noch an Rekonvaleszenten sitzen, ihm fortlaufend 
Erreger in seine Zirkulation bringen. 

Es wäre denkbar, dass dadurch in seltenen Fällen auch junge Läuse 
an stark verlausten Rekonvaleszenten sich noch infizieren könnten. 

Noch eine andere Beobachtung findet durch unsere Blutunter¬ 
suchungen eine Erklärung. 

Von den Läusen, die im Experiment nur kürzere Zeit, d. h. wenige 
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Tage am Kranken gesogen hatten, erweist sich nur ein gewisser Pro¬ 
zentsatz infiziert. 

Dies entspricht der Tatsache, dass oft die Durchsicht vieler Bluts¬ 
tropfen notwendig ist, um den Erreger im Blut aufzufinden. 

Ein einzelner Blutstropfen stellt aber für die Laus sicher mehr als 
eine Mahlzeit dar. 

Liessen wir die Läuse 10—12 Tage an unseren Wolhynikern saugen, 
oder untersuchten wir die Läuse von Fleckfieberkranken, die schon 
längere Zeit krank gelegen hatten, so erwiesen sich in der Regel alle 
Läuse gleichmässig infiziert. 

Es gibt aber Hinweise dafür, dass die Laus die Möglichkeit besitzt, 
sich unter Umständen der Parasiten, die sie birgt, zu entledigen. 

Man findet nämlich gerade in älter infizierten Läusen oft den grössten 
Teil der Erreger starb aufgequollen, so dass diese den Eindruck von 
Tönnchen erwecken. Abbildungen vermitteln am besten einen Eindruck 
von den auch anders gestaltigen, oft grotesken Umwandlungen der Form, 
die der Erreger in diesem Falle durchmacht, und die lebhaft an die In¬ 
volutionsformen erinnern, die z. B. der Pestbazillus unter ihm ungünstigen 
Bedingungen ^nnimmt (vgl. Taf. VIH und IX). 

Man findet in solchen Fällen alle Uebergänge zwischen normalen 
Hantelformen und mächtig aufgequollenen Exemplaren, die kaum noch 
ihre Abstammung von normalen erkennen lassen. Innerhalb der Darm¬ 
zellen haben wir niemals aufgequollene Exemplare gesehen. 

Es wäre also immerhin möglich, sich vorzustellen, dass die Laus 
nach längerer Infektion die Fähigkeit erlangt, die Erreger durch ihren 
VerdauungsVorgang zu beseitigen. Der Prozess der Infektion kann ja 
auch nicht bis ins Unendliche gehen, da die Laus durch das Absterben 
des grössten Teils ihres verdauenden und resorbierenden Darmepithels 
aufs schwerste geschädigt würde, während es doch erwiesen ist, dass sie 
der Infektion mit dem Erreger nicht erliegt. 

Die Frage, ob solche Läuse noch infektionstüchtig sind, ist unge¬ 
klärt und naturgemäss schwer zu lösen. 

Es ist sehr wohl möglich, dass derartige Involutionsformen sehr 
häufig für eine besondere Art von Parasiten gehalten worden sind. Wir 
haben trotz sorgfältigster Untersuchung mehrerer Tausender von Läusen 
nur zweimal andere Parasiten angetroffen. Es handelte sich um grobe 
Kokken, die keine intrazelluläre Lagerung erkennen liessen und in keiner - 

Weise mit den Erregern des wolhynischen Fiebers oder des Fleckfiebers 
zu verwecheln waren. 

Es ist auch weniger seltsam, einmal irgendeinen Parasiten in der 
Laus zu finden, als es verwunderlich ist, dass wir überhaupt nicht die 
verschiedenartigsten Mikroorganismen im Läusedarm sehen. 

Trotz umfassender Untersuchungen haben wir noch in keinem ein¬ 
zigen Falle von einem gesunden Menschen Läuse erhalten, die Formen 
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in sich bargen, welche den Erregern glichen. Des weiteren ist es uns 
weder durch die Untersuchung der Läuse, die die Kranken bei ihrer Auf¬ 
nahme mit ins Lazarett brachten, noch derer, die wir ihnen experi¬ 
mentell ansetzten, gelungen, im Falle anderer Krankheiten 1 ) eine In¬ 
fektion der Läuse zu beobachten. Im allgemeinen ist der Läusedarm, 
wie es auch frühere Untersucher annahmen, als steril zu betrachten, 
und nur in seltenen Ausnahmefällen trifft die Laus mit einem Orga¬ 
nismus zusammen, der in ihr Gelegenheit zum Fortkommen findet, ab¬ 
gesehen natürlich von den Erregern des Fleck- und wolhynischen Fiebers, 
sowie den Rekurrensspirochäten und ähnlichen, die wir für unsere Be¬ 
trachtungen ausschalten. Es müssten ja sonst auch septische Infektionen 
des Blutes bei stark Verlausten viel öfter Vorkommen, wenn die Laus 
häufiger gemeine Kokken in sich beherbergen und beim Saugakt über¬ 
tragen würde. 

Wie aus unseren Ausführungen schon hervorgegangen ist, sind wir 
nicht in der Lage, den Erreger des Fleckfiebers von dem des wolhyni¬ 
schen Fiebers morphologisch zu unterscheiden. Weder im Blut noch in 
der Laus bestehen irgendwelche Unterschiede. Auch die Wachstumsart 
in der Laus ist bei beiden Krankheiten die gleiche. 

Gleich Rocha-Lima halten wir das intrazelluläre Wachstum für 
charakteristisch und bemerkenswert, und es spricht jedenfalls für unsere 
Anschauung, dass es sich hierbei um spezifische Gebilde handelt. 

Dem Einwand der morphologischen Gleichheit der beiden Erreger, 
der gegen die ätiologische Bedeutung des einen oder beider ins Feld ge¬ 
führt werden könnte, möchten wir keine besondere Bedeutung beimessen, 
da wir ganz allgemein wissen, dass bei den allerkleinsten Lebewesen, 
Protozoen, Bakterien, wie Chlamydozoen, die Form nichts, die Lebens¬ 
äusserungen alles bedeuten. Die Biologie dieser Organismen bedingt die 
charakteristischen Reaktionen des Organismus, den sie befallen. Die 
Fleckfieberlaus ruft niemals wolhynisches Fieber hervor, so 
wenig, wie die Wolhynikerlaus Fleckfieber erzeugt (wir sahen 
auch im Anschluss an wolhynisches Fieber einmal Fleckfieber auftreten, 
vgl. Kurve). Hier wie dort lässt sich streng die Kette der Infektionen 
von Mensch zu Mensch verfolgen. Dennoch glauben wir insofern an eine 
Zusammengehörigkeit beider Krankheiten, als wir eine systematische 
Verwandtschaft der beiden Erreger annehmen, die in ihrer gestaltlichen 
Gleichheit einen Ausdruck findet. 

Hier erhebt sieb mit aller Schärfe die Frage, wohin die im Blut 
und in infizierten Läusen nachweisbaren Erreger ihren verwandtschaftlichen 

1) Bei der Kriegsnephritis fanden wir in zahlreichen eigenen Untersuchungen 
im Gegensatz zu Töpfer nur dann Rickettsien in der Laus, wenn gleichzeitig neben 
der Nephritis und unabhängig davon eine Infektion mit wolhynischem Fieber vorlag. 
Beide Krankheiten haben u. E., wie schon die Epidemiologie überzeugend beweist, 
ätiologisch nichts miteinander zu tun. 
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Beziehungen nach zu stellen sind. Wenn auch eine sichere Beantwortung 
dieser Frage natürlich so lange nicht möglich ist, als wir nicht imstande 
sind, ausgehend von Reinkulturen ihre Eigenschaften zu studieren, so 
bieten doch bereits unsere morphologischen Untersuchungen in Ver¬ 
bindung mit den Ergebnissen der klinischen Beobachtung der beiden 
Krankheiten gewisse Anhaltspunkte, die unserer Ansicht nach zur Lösung 
dieser Frage beitragen und geeignet erscheinen, die Pathogenese der 
klinischen Symptome aufzuklären. 

Vor allem scheint es uns wichtig zu betonen, dass die bakterielle 
Natur dieser Krankheitserreger bis jetzt noch nicht sicher festgestellt ist. 
Gegen die Zugehörigkeit zu einer der Gruppen der uns sonst bekannten 
bakteriellen Infektionserreger spricht vielmehr neben der ungewöhnlichen 
Kleinheit der Gebilde die Unmöglichkeit, sie mit den gewöhnlichen Me¬ 
thoden der Bakteriologie zu züchten, und besonders die eigentümliche 
Art und Weise ihres Wachstums und ihrer Vermehrung. 

Alle diese Eigenschaften stellen die Erreger des wolhynischen Fiebers 
und des Fleckfiebers, wie Rocha-Lima es schon von Anfang an dis¬ 
kutiert hatte, mit grosser Wahrscheinlichkeit den von Prowazek und 
Lipschütz unter dem Begriff der Chlamydozoen oder Strongyloplasmen 
zusammengefassten Mikroorganismen, also den Erregern der Variola, 
Lyssa, Trachom usw. an die Seite. 

Alle diese Gebilde sind in ihren primitivsten Entwicklungsstadien 
kleinste kugelige Klümpchen, deren Durchmesser weniger als x / 2 p beträgt, 
so dass sie die gewöhnlichen Bakterienfilter bei der Filtration passieren. 

Eine Prüfung der Filtrierbarkeit des Virus haben wir bisher beim 
wohlhynischen Fieber und beim Fleckfieber aus äusseren Gründen nicht 
vornehmen können. Wie Rocha-Lima angibt, dass die Rickettsien des 
Fleckfiebers vom Berkefeldfilter zurückgehalten werden, so dürfte dasselbe 
wohl auch für die des wolhynischen Fiebers zutreffen. — Es bleibt aber 
zu bedenken, dass die Filtrierbarkeit ein relativer, von äusseren Faktoren 
(Porengrösse, Druck, Verdünnung des Ausgangsmaterials) abhängiger Be¬ 
griff ist und an und für sich nicht als Einteilungsprinzip gelten kann. 

Nach der Beschreibung, die wir oben von den im Blute und frei 
im Läusedarm auffindbaren Erregern gegeben haben, muss es überhaupt 
fraglich bleiben, ob die Hantelform des Erregers, die Rickettsia. 
Prowazeki Rocha-Lima’s und die Rickettsia wolhynica, wie wir 
den Erreger des wolhynischen Fiebers nennen möchten, seine elementare 
Grundform darstellt. Wir sind jedenfalls eher geneigt, das Gebilde im 
Gegensatz zu Töpfer, Nöller u. a. nicht als ein Polstäbchen aufzu¬ 
fassen, sondern als zwei durch ein Zwischenstück miteinander verbundene 
Granula, deren jedes als Träger der spezifischen virulenten Eigenschaften 
anzusehen wäre. 

Gerade die Hantelform ist ja als Teilungsform im Gegensatz zu der 
Spaltteilung der Bakterien für die ganze Gruppe der Chlamydozoen 

Z«itMhr. f. klin. Htdisin. 85 Bd. H. 3 u. 4 13 
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charakteristisch, und wir konnten uns an zahlreichen Präparaten von 
Variolapustel- und Trachomausstrichen von der morphologischen Aehn- 
lichkeit mit unseren Organismen überzeugen. 

Wir müssen dann allerdings annehmen, dass die Granula der Diplo- 
formen, wie z. B. die Elementarkörperchen der Variola, auch einzeln Vor¬ 
kommen. 

Dies trifft nach unserer Erfahrung zu. Im Blute allerdings ist die 
Entscheidung ausserordentlich schwer, da die Trennung von anderen aus 
verschiedenen Gründen zuweilen auftretenden Eiweisskügelchen bei Lebend¬ 
betrachtung unmöglich und in gefärbten Präparaten sehr schwierig ist. 

In den intrazellulären Erregerhaufen im Läusedarm sieht man be¬ 
sonders in jungen Stadien nicht selten einfache Granula neben Diplo- 
formen (Hanteln), ebenso genügt schon die einfache Präparation der 
Laus, um eine Menge vereinzelter Granula auftreten zu lassen, von denen 
zwar nicht zu sagen ist, ob sie dort auch vor dem präparativen Eingriff 
da waren, deren Existenz oder Erzeugung ohne starke Gewalt aber jeden¬ 
falls beweist, dass die beiden Granula sich leicht trennen. 

Ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal der Chlamydozoen von den 
Bakterien ist ferner ihr intrazelluläres Wachstum, wobei sie spezi¬ 
fische Reaktionsprodukte und Einschlüsse in der befallenen Zelle hervor- 
rufen, ohne dass die Zellen selbst merkbar dadurch geschädigt werden 
oder besonders auffällige Degenerationsstigmata zur Schau tragen (Pro¬ 
wazek), wie wir das z. B. bei den Guarnieri’schen Körperchen der 
Variola, den Negri’schen Körperchen der Lyssa und den Trachom¬ 
körperchen sehen. 

Unter diesem Gesichtspunkt gewinnt die zuerst von Rocha-Lima 
hervorgehobene Tatsache des intrazellulären Wachstums der Fleckfieber- 
Rickettsien innerhalb der Magenepithelien der Laus, die auch für die 
Rickettsia wolhynica charakteristisch ist, eine besondere Bedeutung, und 
wir konnten, ebenso wie Rocha-Lima das schon abgebildet hat, immer 
wieder typische Veränderungen der befallenen Darmepithelien nachweisen. 
Die grossen, getrennt vom Zellkern liegenden Erregerhaufen sind dabei 
in ein eigenartig umgewandeltes Plasmaterritoriura eingebettet. 

Noch deutlicher sind diese anscheinend spezifischen Reaktionserschei¬ 
nungen des Protoplasmas sichtbar, wenn man Darmzellen relativ jung 
infizierter Läuse untersucht. 

Bei vorsichtiger Präparation derartiger Läusedärme bekommt man 
keineswegs das gewöhnliche, dem rasenartigen Wachstum von Bakterien 
auf einem Nährboden entsprechende Bild, wie wir es bei der Präparation 
älterer infizierter Läuse und infolge starker Zerzupfung oder Zerquetschung 
des Läusedarms auch hier finden. 

Die Erreger sitzen vielmehr an der Peripherie eines Plasmarest¬ 
körpers, der in seinem Zentrum einen helleren Hof erkennen lässt. Ge¬ 
legentlich liegen derartige kranzartig angeordnete Erregerhäufchen auch 
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frei im Gesichtsfeld und die zugehörigen Darmepithelien zeigen dann 
entsprechend grosse Lücken in ihrem Protoplasma, aus dem sie offenbar 
in toto herausgefallen sind. 

Diese Befunde erinnern ausserordentlich an diejenigen, die wir bei 
der Untersuchung der Kaninchenkornea nach Einimpfung von Variola¬ 
pustelinhalt erhoben haben. Gelegentlich unterbleibt dabei die Bildung 
der GuarnierPschen Körperchen und es finden sich statt dessen eigen¬ 
artige haufenweise Vermehrungen des Erregers in der Nähe des Kerns 
innerhalb eines anders gefärbten homogeneren Plasmaterritoriums. 

In diesem Zusammenhang ist auch zu erwähnen, dass wir in seltenen 
Fällen bei Fleckfieber wie bei wolhynischem Fieber in Leukozyton 
Körperchen gesehen haben, die wir nach Form, Grösse und Färbbarkeit 
als Rickkettsien ansprechen möchten. Ferner fanden wir ganz vereinzelt 
in weissen Blutkörperchen eigentümliche Einschlüsse, die ausserordentlich 
an manche Entwicklungsstadien Guarnieri’scher Körperchen erinnern und 
wohl mit den von Prowazek beschriebenen identisch sind (siehe Fig.). 
Umsomehr möchten wir auf diese Befunde hinweisen, als ähnliche Leuko¬ 
zyteneinschlüsse ja auch bei anderen, wohl zu den Chlamydozoen zu 
rechnenden Erkrankungen, z. B. beim Scharlach, beschrieben worden sind. 
Dass es sich dabei nicht um phagozytierte Gebilde handelt, ist schon 
deswegen wahrscheinlich, weil sie ohne umgebende Vakuole im Proto¬ 
plasma liegen. Sie als spezifische Gebilde zu deuten, würde übrigens 
auch mit der Tatsache in Einklang stehen, dass es gelang, das Fleck¬ 
fiebervirus durch Injektion der abgesetzten Leukozyten zu übertragen. 

Diese Deutung der beobachteten verschiedenen Formen und der 
Wachstumsart der Erreger des Fleckfiebers und des wolhynischen Fiebers 
im Sinne der Chlamydozoenlehre findet eine weitere Stütze in wichtigen, 
bereits sicher gestellten experimentellen und epidemiologischen Erfahrungen. 
Rocha-Lima und Töpfer haben unabhängig voneinander gefunden, dass 
Läuse, die man Fleckfieberkranken experimentell ansetzt, sich erst vom 
5.—6. Tage als infiziert erweisen. Für das wolhynische Fieber gilt nach 
Töpfert und unseren eigenen Untersuchungen das gleiche. In voller 
Uebereinstimmung damit kam Jürgens rein aus epidemiologischen Beob¬ 
achtungen heraus zu dem Schluss, dass die grösste Gefahr der Fleck¬ 
fieberübertragung durch infizierte Läuse, derart, dass schon ein einziger 
Biss genügt, um die Infektion zu verursachen, erst vom Ende der ersten 
Krankheitswoche an besteht, während derjenige, der schon in den ersten 
Tagen der Erkrankung von einem Fleckfieberkranken eine Laus be¬ 
kommt, nur dann infiziert wird, wenn er sie etwa bis zum 6. Tage bei 
sich behält. Auf Grund dieser Tatsache gelangte man zu der Annahme, 
dass die Parasiten im Körper der Laus eine Entwicklung durchmachen 
müssen, ehe sie infektionstüchtig werden. Diese Vorstellung gewinnt 
jetzt eine feste Grundlage. Die Laus nimmt aus dem Blut eines Kranken 
ganz vereinzelt den Krankheitserreger in sich auf; in seltenen Fällen ist 
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er kurz danach in ihrem Darm, wie wir zeigen konnten, ebenso wie im 
Blut des Kranken noch nachweisbar. Dann aber dringt er in die Magen¬ 
zellen ein, und wenn die Laus jetzt in der oben beschriebenen Weise 
bei einem Gesunden zu saugen beginnt, so wird sie dabei aus ihrem 
Mundsaft keine Erreger in die Blutbahn mehr abgeben können. Erst 
wenn die Erreger sich im Innern der Magenzellen in grossen Massen ver¬ 
mehrt haben und aus den sie umhüllenden Protoplasmaschichten heraus¬ 
treten und sich überall im Darmlumen ausbreiten, kann die Uebertragung 
beim Saugakt erfolgen. 

So gut wir also bereits über das Verhalten der Krankheitserreger 
beim wolhynischen Fieber und beim Fleckfieber in der Laus unterrichtet 
sind, so sehr sind wir über die Art und den Ort ihres Wachstums beim 
Menschen noch im Unklaren. Wir wissen nicht, wo und in welcher 
Weise seine Vermehrung während der Inkubationszeit stattfindet .und wir 
wissen auch nichts Sicheres über seine Ansiedlung während der eigent¬ 
lichen Erkrankung. Soweit wir uns schon jetzt von dem Wesen der 
beiden Erkrankungen eine Vorstellung machen können, finden wir in 
allgemein-pathologischer Beziehung eine Uebereinstimmung mit den als 
Clamydozoenerkrankungen zusammengefassten Krankheiten, vor allem 
den exanthematischen, und wichtige Unterschiede gegenüber den bisher 
bekannten bakteriellen Infektionen. 

Wir wissen, dass sich am Anfang der Erkrankung das betreffende 
Virus auf dem Blutwege verbreitet. Anderson und Goldberger ge¬ 
lang es, durch intravenöse Injektion von Masernblut bei Affen Masern zu 
erzeugen. Bernhard und Cantacuzene konnten auf gleiche Weise den 
Scharlach übertragen. Bei der Poliomyelitis scheint zwar eine Infektion 
mit Patientenblut noch nicht ausgefuhrt zu sein. Das Kreisen des Virus 
im Blut dürfte aber auch hier der Bindung im Zentralnervensystem vor¬ 
angehen, denn es gelingt, von dem infektiösen Nervensystem ausgehend, 
experimentell durch intravenöse Injektion bei Affen Poliomyelitis zu er¬ 
zeugen. Das gleiche gilt nach J. Koch’s Untersuchungen für die Lyssa, 
und auch bei der Variola geht nach Prowazek der Eruption der Pocken 
eine Generalisation des Virus durch die Blutbahn voraus. Dass beim 
Fleckfieber ganz ähnliche Verhältnisse vorliegen, ist durch zahlreiche 
künstliche Uebertragungen mit Krankenblut auf Menschen und Versuchs¬ 
tiere schon lange bekannt. Die Ergebnisse der Läuseversuche und unsere 
Blutbefunde stimmen damit überein. 

Wir stellen uns vor, dass bei allen diesen Krankheiten im Gegen¬ 
satz zu den bakteriellen Infektionen nach einiger Zeit eine Fixation des 
vorher generalisierten Virus in Zellen bestimmter Organe oder Organ¬ 
systeme stattfindet. Hier kommt es, wie wir von einigen Krankheiten 
(z. B. Variola) schon wissen, zu einer Vermehrung der Erreger, die 
früher oder später zu Abwehnnassregeln seitens der befallenen Zellen 
führt und sich in der Ausbildung spezifischer Einschlüsse, Zellreaktions- 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Zur Aetiologie und Pathogenese des Wolhynischen Fiebers und des Fleckfiebers. 265 

Produkte oder Entzündungserscheinungen äussert. Je nach der Zellart, 
die befallen wird, je nach der Dichte der Aussaat, der bald mehr, bald 
minder intensiven Gegenwehr, welche die Zellen leisten, und der allge¬ 
meinen Giftwirkung, welche die Lebenstätigkeit der Erreger im Wirts¬ 
organismus entfaltet, ist das Erankheitsbild und sein Ausgang verschieden. 
Die Ueberwindung der Infektion wird dadurch erreicht, dass unter sonst 
günstigen Bedingungen eine Immunität entsteht, die entsprechend der 
Beschränkung des eigentlichen Krankheitsprozesses auf eine bestimmte 
Zell- oder Gewebsart oft eine mehr histogene oder zelluläre ist gegen¬ 
über der bei bakteriellen Infektionen besonders vorwiegenden Serum- 
immunftät. Gerade beim Fleckfieber dürfen wir mit der grössten Wahr¬ 
scheinlichkeit eine derartig zelluläre Fixation des Krankheitserregers an¬ 
nehmen, seitdem die spezifischen anatomischen Veränderungen (Epithel¬ 
nekrose, perivaskuläre Infiltration) der kleinen Gefässe der Haut und 
der übrigen Organe bekannt geworden sind. Können wir doch viele 
typische, klinische Symptome der Krankheit, das roseolär- petechiale 
Exanthem, die psychisch-nervösen Erscheinungen, die Blutdrucksenkung, 
die Neigung zu Gangrän usw., mit diesen anatomischen Prozessen in Be¬ 
ziehung bringen. Die von Töpfer bestätigten Befunde Hanser’s, der 
die Rickettsien selbst innerhalb der perivaskulären Infiltrate im Schnitt¬ 
präparat nacbgewiesen haben will, würden den endgültigen Beweis für diese 
Auffassung bilden. Rocha-Lima hat jedoch ihre Richtigkeit energisch 
bestritten, und wir selbst können sie auf Grund eigener Untersuchungen 
auch nicht bestätigen. Unserer Ansicht nach ist es im histologischen 
Schnittpräparat — die hier angewandte Technik schafft eben ganz andere 
Bedingungen, als sie für die Methode des dicken Tropfens gelten — nicht 
möglich, die Rickettsienform von Granulis der stark verästelten Pigment¬ 
zellen der Epidermis oder von Mastzellengranulationen u. ä. zu unterscheiden. 

Aber selbst wenn der Nachweis der Erreger in dem bereits ausge¬ 
bildeten perivaskulären Infiltrat nicht mehr gelingt, so muss die als 
pathognomonisch anerkannte histologische Veränderung doch auf die An¬ 
wesenheit oder die Wirkung der Parasiten bezogen werden. Man braucht 
sich nur vorzustellen, dass infolge der starken Giftwirkung nach der 
Bindung des Erregers nicht nur die befallenen Zellen, also wohl die Ge- 
fässendothelien, nekrotisch werden, sondern auch der Erreger selbst da¬ 
bei zerfällt. Wir sehen ja auch dementsprechend mit der Rückbildung 
der anatomischen Veränderungen die Krankheit als geheilt an, und ganz 
charakteristischerweise fehlen beim Fleckfieber, soweit nicht septische 
Mischinfektionen vorliegen, in scharfem Gegensatz zu bakteriellen Er¬ 
krankungen, alle Komplikationen, die auf eine sekundäre Verschleppung 
und örtliche Neuansiedelung der Krankheitserreger hinweisen. Es handelt 
sich eben beim menschlichen Fleckfieber, was ja auch die Klinik der 
Krankheit ohne weiteres lehrt, nicht um eine relativ harmlose Symbiose 
zwischen Parasit und der von ihm befallenen Zelle, wie sie offenbar für 
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die Darmzelle der infizierten Laus besteht. Der Erreger des menschlichen 
Fleckfiebers ist vielmehr, um im Sinne der Chlamydozoenlehre zu sprechen, 
nicht in die Cytooikongruppe, sondern in die Cytorrhyktesgruppe zu stellen. 

Obwohl der Ablauf und die klinischen Symptome des wolhynischen 
Fiebers vom Fleckfieber auf den ersten Blick so durchaus verschieden 
sind, dass man gewiss nicht an eine systematische Verwandtschaft der 
beiden Erkrankungen denken sollte, so ergibt sich doch auch abgesehen 
von der ähnlichen Biologie und Morphologie der Erreger eine weitgehende 
allgemein-pathologische Uebereinstimmung zwischen ihnen, wenn wir eine 
Erklärung für die Pathogenese der Krankheitserscheinungen der Febris 
wolhynica zu gewinnen versuchen. 

Dabei bildet unserer Ansicht nach der Hauptgegensatz im Wesep 
beider Erkrankungen — der gleichmässige und in sich abgeschlossene Ver¬ 
lauf des Fleckfiebers auf der einen und der rezidivierende Charakter des 
wolhynischen Fiebers auf der anderen Seite — gerade den Schlüssel zum 
Verständnis dieses Zusammenhanges. Das schwere Krankheitsbild des 
Fleckfiebers ist, wie wir gesehen haben, bedingt durch die Intensität der 
Giftwirkung und der zellulären Reaktionen, die der Krankheitserreger im 
Körper auslöst. Diese sind so gleichartig und übermächtig gegenüber 
allen äusseren und konstitutionellen Faktoren, dass der Ablauf der 
Erkrankung in allen wesentlichen Punkten immer derselbe ist. 

Beim wolhynischen Fieber dagegen ist der Gesamtverlauf ein viel 
milderer, die Intensität der Giftwirkung und der übrigen Reaktionen, die 
der Erreger hervorruft, ist eine zwar protrahiertere, dafür aber auch viel 
geringere und der stets günstige Ausgang zeigt ja auch, dass der Para¬ 
sitismus nicht sehr destruktiv wirken kann, da selbst bei langer Krank¬ 
heitsdauer gröbere Ausfallserscheinungen bestimmter Organe fehlen. 

Solange die Ursache der Erkrankung noch nicht genügend bekannt 
war, war man naturgemäss geneigt, eine protozoäre Aetiologie anzunehmen, 
da die schizogone Vermehrung, wie sie die meisten pathogenen Protozoen 
aufweisen, ohne weiteres eine Erklärung für den periodischen Verlauf 
abgegeben hätte. Einen ähnlichen Entwicklungsgang wie bei den Proto¬ 
zoen können wir aber auch bei den Chlamydozoen und im speziellen bei 
den Rickettsien des Fleckfiebers und des wolhynischen Fiebers, wie wir 
oben ausgeführt haben, annehmen. Die epidemiologischen und klinischen 
Untersuchungen von Jürgens zusammen mit den ätiologischen Arbeiten 
von Rocha-Lima, Töpfer und unseren eigenen Untersuchungen ergeben 
aber übereinstimmend, dass dieser bei beiden Parasiten einen Zeitraum 
von 4—6, meist 5 Tagen beansprucht. Er entspricht also genau der Zeit, 
die im allgemeinen zwischen zwei Anfällen des wolhynischen Fiebers liegt. 

In diesen Intervallen, gleichzeitig mit den Anfällen, finden wir den 
Erreger in der Blutbahn, während er sich sonst unserem Nachweis 
sowohl im mikroskopischen Blutpräparat wie im Läuseversuch entzieht. 
Wenn wir auch für das wolhynische Fieber eine zelluläre Fixation des 
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Virus, wie es auch mit dem Verhalten in der Läusedarmzelle überein- 
stimrat, und einen jedesmal gleichen Entwicklungsgang annehmen, wird 
der regelmässig intermittierende Charakter der Krankheit verständlich. 
Handelte es sich um eine bakteriell-septische Erkrankung, so müsste 
man sich vorstellen, dass irgendwo im Körper ein primäres Erregerdepot 
vorhanden wäre, von dem jedesmal die wiederholten Krankheitsschübe 
ausgingen. Unverständlich und unerklärbar bliebe aber die Regelmässig¬ 
keit im Rhythmus der Krankheitserscheinungen, die wir hier immer wieder 
beobachten. Es widerspricht dieser Vorstellung auch die Pathologie der 
Komplikationen, die wir beim wolhynischen Fieber beobachten. Ebenso 
wie beim Fleckfieber fehlt jede lokale Metastase, die auf eine embolische 
Verschleppung und begrenzte sekundäre Wucherung der Erreger hinweisen 
würde. Organsymptome und Nachkrankheiten, die wir auftreten sehen 
(Nierenreizungen, Durchfälle, Herzstörungen, Schmerzen), sind vielmehr 
stets auf die Giftwirkungen des Erregers zu beziehen, die sich lediglich 
in individuell und konstitutionell verschiedener Weise bemerkbar machen. 
Es ist daher die Auffassung viel wahrscheinlicher, dass die jeweils neuen 
Zellen der gleichen Art, welche die Erreger aus der Zirkulation auf¬ 
nehmen, auch wieder der Ausgangspunkt der Relapse werden. Beim 
Fleckfieber sind die Beziehungen zwischen Parasit und Wirtszelle der¬ 
artig, dass mit der Verankerung des Virus in der Zelle beide zugrunde 
gehen; in diesem Falle ist ein Rezidiv unmöglich. Beim wolhynischen 
Fieber dagegen bleibt die Zelle selbst und zunächst auch der Parasit in 
der Zelle erhalten und macht seine Entwicklung durch, an deren Ende 
er sie verlässt. Das Rezidiv ist also die Regel. 

Wie der Verlauf des Einzelfalles zeigt aber auch die Betrachtung 
des Gesamtbildes der Krankheit eine grosse Mannigfaltigkeit des Krank¬ 
heitsverlaufes. Wir wissen auf Grund epidemiologischer Beobachtungen 
und aus dem Experiment (vgl. S. 252), dass bei einer sich unmittelbar 
aneinanderreihenden Kette von Erkrankungen keineswegs jedesmal der 
gleiche Typ der Erkrankung gewahrt bleibt. 

Daraus ergibt sich, dass die Beziehungen zwischen Parasit und 
Wirtsorganismus nicht immer die gleichen sind. Entsprechend der ge¬ 
ringeren Pathogenität der Rickettsia wolhynica gegenüber dem Fleck¬ 
fiebererreger ist der Ablauf und die Form der Erkrankung nicht allein 
von den Lebensäusserungen des Erregers abhängig, sondern auch von 
dem Organismus, den er befällt. Die Verschiedenartigkeit der Krank¬ 
heitsformen bei einem und demselben Individuum im Verlaufe der Krank¬ 
heit zwingt zu der Folgerung, dass der zu verschiedenen Zeiten wechselnde 
Zustand des Organismus dabei eine wichtige Rolle spielt. Die einwandfreie^ 
Beobachtung rudimentärer Verlaufsforraen, d. h. seltener, geringer und un¬ 
regelmässiger Reaktion, zeigt, dass die Empfänglichkeit für die Giftwirkung 
des Erregers in weiten Grenzen schwanken muss. Es spielen sich hier also 
offenbar Immunisierungsvorgänge ab, die individuell und zeitlich schwanken. 
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Versuchen wir uns eine Erklärung für die Entstehung der verschie¬ 
denen Krankheitstypen beim wolhynischen Fieber zu geben, so müssen 
wir davon ausgehen, dass das Auftreten der hauptsächlichsten Krank¬ 
heitserscheinungen mit dem Kreisen des Erregers im Blut Hand in Hand 
geht, während das Intervall, d. h. die Zeit des Wachstums des Erregers 
in den uns noch unbekannten Zellen oder Organen am Anfang der Er¬ 
krankung in der Regel fast völlige Gesundheit vortäuscht. So ist also 
die Fieberreaktion als ein Ausdruck der Giftwirkung des im Blute 
kreisenden Erregers und als eine Abwehr des Organismus dagegen auf¬ 
zufassen. Wenn der Erreger aus der Blutbahn verschwunden ist, hört 
auch die allgemeine Giftwirkung auf und der Anfall klingt ab. Jeder 
folgende Anfall wiederholt die Erscheinungen des ersten, jedoch in stets 
abnehmender Intensität, weil der Organismus für die spezifischen Gifte 
allmählich weniger empfindlich wird, bis schliesslich, wie unsere Blot¬ 
untersuchungen, die auch durch Läuse versuche an Rekonvaleszenten 
gestützt sind, gezeigt haben, noch ein periodisches Kreisen von Er¬ 
regern im Blut stattfindet, ohne dass der Kranke noch wesentliche 
Krankheitserscheinungen aufweist. Die Reaktion beschränkt sich auf 
leichteste Steigerung der Temperatur oder des Pulses und flüchtige Er¬ 
hebung der Leukozytenwerte. Der protrahiert paroxysmal-rezidivierende 
Verlauf ist also einer Staffel weisen Immunisierung durch Auto Vakzination 
zu vergleichen. 

Den rein paroxysmalen Fällen stehen die hochseptischen Formen der 
Krankheit pathogenetisch am nächsten. Blutuntersuchungen und Läuse- 
versuche ergaben hierbei in voller Uebereinstimmung, dass die Erreger 
tagelang im Blute kreisen; es besteht während der ganzen Zeit eine mit 
den Intermissionen der Temperatur nur leicht zurückgehende Leukozytose. 
Auch die übrigen klinischen Symptome sind dieselben wie beim einfachen 
Anfall. Es handelt sich also um gehäufte Paroxysmen. 

lieber die Ursache dieser Erscheinung lassen sich allerdings bisher 
nur Vermutungen äussern. Man könnte sich vorstellen, dass es sich von 
Anfang an — ähnlich wie bei der Malaria quotidiana — um Doppel- 
und Mehrfachinfektionen handelte. Bei der natürlichen Uebertragung der 
Krankheit z. B. in verlausten Unterständen im Schützengraben, wobei 
jeder Einzelne gleichzeitig und nacheinander an mehreren Tagen von 
vielen infizierten Läusen befallen wird, müsste dann allerdings diese Ver¬ 
laufsform weit häufiger Vorkommen, als es in der Tat der Fall ist. 

Wir sehen ja auch sonst bei bekannter Quantität der Infektion, wie 
z. B. in dem Experiment des einen von uns, dass die Menge der über- 
■ tragenen Erreger und die Form des Krankheitsfalles von dem sie her¬ 
stammen, den Verlauf der sekundären Erkrankung in keiner Weise be¬ 
stimmt. Wahrscheinlicher sind Aenderungen in der Vermehrung und 
Entwicklung der Parasiten und eine individuell und zeitlich verschiedene 
Reaktionsfähigkeit ’ des Organismus. 
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Gerade das letztgenannte Moment, eine verschiedenartige und oft im 
Laufe der Erkrankung noch wechselnde Reaktion des Organismus, spielt 
aber für die Genese der verschiedenartigen Verlaufsformen der Krankheit 
überhaupt eine grosse Rolle. Der einfachste Fall ist, wie oben erwähnt, 
der typische steile Paroxysmus, bei dem in wenigen Stunden jede Reaktion 
abgeklungen ist. Wir sahen aber auch nicht selten in die Länge gezogene 
Anfälle. Die allgemeinen und Lokalsymptome sind in der Regel in 
solchen Fällen stärker, die Fiebersteigerung erstreckt sich über mehrere 
Tage, ohne dass die Erreger länger als beim einfachen Anfall im Blute 
kreisen. Die Abweichung vom einfachen Typus ist dabei oft in mehreren 
aufeinander folgenden Anfällen eine ganz gesetzmässige und immer in 
der gleichen Weise wiederkehrende; sie prägt sich besonders klar im 
Fieberverlauf aus, so dass man von einer Kongruenz der Teilkurven 
sprechen kann (vgl. Kurve P. und B.). 

Komplizierter liegen die Verhältnisse bei den unregelmässigen Fieber¬ 
bewegungen, die nicht einen Fieberparoxysmus ersetzen, sowie bei den 
oft wochenlang anhaltenden täglichen leichten Temperaturschwankungen, 
die häufig den Ausgang der Krankheit begleiten. 

Der Nachweis der Erreger in der Zirkulation gelingt während dieser 
Perioden nur ganz ausnahmsweise; dementsprechend fehlt hier auch die 
Leukozytose. Das ganze Krankheitsbild macht den Eindruck einer In¬ 
toxikation, die zwar leicht aber chronisch ist. Die hochtoxische Reaktion 
des kurzen Paroxysmus verflacht sich gewissermaassen, indem sie sich 
auf längere Zeiträume verteilt, und gerade dieser Zustand leichter aber 
dauernder Schädigung wird von den Patienten so unangenehm empfunden. 
Die Umstimmung der Beziehungen zwischen Erreger und Wirtsorganismus, 
die sich in der Ablösung paroxysmalen Verlaufs durch derartig unregel¬ 
mässige Fieberbewegungen äussert, kann aber auch durch äussere Faktoren 
oft noch beeinflusst werden. Wir haben häufig beobachtet, dass nach längerem 
Verschwinden der Krankheitszeichen durch Erkältungsschäden, körperliche 
Ueberanstrengungen und ähnliches wieder Relapse ausgelöst wurden. 

Den Fall stärkster Giftwirkung ^und intensivster Gegenreaktion des 
Organismus stellt jedoch das schwere typhoide Initialfieber dar. Das 
plötzlich einsetzende schwere Krankheitsgefühl, oft verbunden mit quälen¬ 
den Kopf-, Kreuz- und Gliederschmerzen, mit Benommenheit und Menin¬ 
gismus, ist von dem üblichen Bild des wolhynisehen Fieberanfalles so 
verschieden, dass die Diagnose am Anfang auch für den Erfahrenen oft 
nicht leicht ist. Noch grösser werden die Schwierigkeiten, wenn der 
objektive Befund in solchen Fällen, wie wir es häufig gesehen haben, 
ausser Schwellung der Milz und der Leber, einer Konjunktivitis und starker 
Rötung der Rachenschleimhaut, am Stamme das Vorhandensein eines 
skarlatiniformen oder roseolären Exanthems ergibt. Es ist das der Grenz¬ 
fall, der auch in klinischer Beziehung die systematische Verwandtschaft des 
wolhynisehen Fiebers mit dem Fleckfieber, die durch die morphologische 
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Aehnlichkeit der Erreger, ihre Uebertragungsweise und ihr Wachstum in 
der Laus nahegelegt war, verständlich macht. Der Zusammenhang wird 
noch deutlicher angesichts der Tatsache, dass dem Exanthem ganz ähn¬ 
liche pathologisch-anatomische Veränderungen an den Gefässen zugrunde 
liegen, wie wir sie beim Fleckfieber finden. Anfangs besteht eine um¬ 
schriebene maximale Erweiterung der papillären und subpapillaren 
Kapillaren, die strotzend mit Blut gefüllt sind; daran schliesst sich bald 
eine Vermehrung der Adventitiazellen, Anhäufung von Rund- und Plasma¬ 
zellen an; Wandnekrose und Bildung von Petechien haben wir jedoch 
nicht gesehen, wie ja überhaupt die Hautveränderungen hier weniger 
ausgedehnt sind und sich eher zurückbilden, als beim Fleckfieber 1 ). 

Als eine wichtige Beobachtung ist in diesem Zusammenhang die 
Tatsache zu erwähnen, dass auch in serologischer Beziehung in solchen 
Fällen zuweilen eine Beziehung zwischen beiden Krankheiten besteht. 
In Fällen schweren Initialfiebers (z. B. Fall K., Seite 252) fanden wir 
wiederholt eine positive Weil-Felix’sche Reaktion, allerdings meist von 
niedrigerem Titer (1: 100—1:200) als beim Fleckfieber, die längere 
Zeit hindurch bestehen bleibt. Otto und Dietrich fanden in Ueberein- 
stimmung damit gelegentlich positive Agglutinationen von Fleckfieber¬ 
rickettsien durch Serum von Wolhynikern. Wir haben ebenso wenig Grund 
anzunehmen, dass der Weil-Felix’sche Proteus in ätiologischer Beziehung 
zum wolhynischen Fieber steht, als das für ;das Fleckfieber gilt. Wir 
sehen aber an dem Auftreten der Weil-Felix’schen Agglutination ebenso 
wie an der Beobachtung von Otto und Dietrich, dass offenbar, wenigstens 
bei gewissen Formen des wolhynischen Fiebers, Reaktionen im Körper 
ablaufen, die das Blutserum bei beiden Krankheiten in ähnlicher Weise 
beeinflussen. Das Auftreten positiver Wassermann’scher Reaktion bei 
Scharlach, Poliomyelitis und Malaria ist damit in Analogie zu setzen. 

Exanthem sowohl wie Weil-Felix’sche Reaktion sahen wir übrigens 
auch bei anderen Formen der Krankheit, das Exanthem sogar rezidivierend 
bei mehreren Paroxysmen nacheinander. 

Wir haben oben darauf hingewiesen, dass der gleichmässige, in sich 
abgeschlossene, rezidivlose Ablauf des Fleckfiebers in den fast stets gleich¬ 
artig intensiven Reaktionen, die zwischen Parasit und Wirtsorganismus ab¬ 
laufen, begründet ist. Beim wolhynischen Fieber bestehen, wie wir ge¬ 
sehen haben, in dieser Beziehung die grössten Verschiedenheiten. Doch 
lehrt die Erfahrung, dass im allgemeinen, je schwerer die anfänglichen 
Krankheitserscheinungen sind, desto günstiger der weitere Verlauf und 
desto kürzer die Dauer der Erkrankung ist. So sind z. B. nach einem 
schweren Initialfieber seltene und leichte Rezidive die Regel, je schwerer 
die ersten Paroxysmen verlaufen, um so geringer ist die Zahl der folgenden. 


1) Anmerkung bei der Korrektur: Vgl. die inzwischen erschienene Mit¬ 
teilung von Schmincko, Münchener med. Wochenscln*. 1917. S. 961. 
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Fassen wir unsere Ausführungen zusammen, so lässt sich also schon 
nach dem heutigen Standpunkt unserer Kenntnisse von der Morphologie 
und Biologie der Erreger in Verbindung mit den Erfahrungen, die sich 
aus der klinischen Beobachtung der beiden Krankheiten ergeben, die 
systematische Verwandtschaft des Fleckfiebers mit dem wolhynischen 
Fieber ableiten. Der Versuch der pathogenetischen Erklärung der ver¬ 
schiedenen Verlaufsforraen des wolhynischen Fiebers zeigt aber aufs neue 
die Berechtigung, diese zu einer einheitlichen Krankheit zusaramenzufassen. 

Abgeschlossen Mai 1917. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafeln VIII und IX. 

Alle Abbildungen sind unter Zuhilfenahme des Abbe’schen Zeichenapparates in 
Objekttischhöhe ohne jede schematische Vereinfachung gezeichnet. Ein Teil, dessen 
farbige Wiedergabe auf Schwierigkeiten stiess, ist sohwarz reproduziert, die anderen 
sind teils Bleistift-, teils Tuschezeiohnungen. 

Objektive: Zeiss ap. 2 mm num. Ap. 1,4 und 1,5 mm, sowie die hom. Imm. l / 1 
mit den Kompensationsokularen. 

Abbildung 1. Versuchslaus M. Läuseexperiment an dem hochseptisch an W. F. 
erkrankten Patienten M. Rickettsia wolhynica im Mageninhalt. 1,5 mm K.-O. 18. 

Abbildung 2. Patient Kü. 12. 12. 1916. Typhoide Verlaufsform der W. F.-Er- 
reger im Blut. Dioker Tropfen. 1,5 mm K.-O. 18. 

Abbildung 3. Läusekot mit Wasser angerührt. 22. 11. 1916. Laus hat 5 Tage 
an W. F.-Kranken gesogen. Erreger im Kot. 2 mm K.-O. 18. 

Abbildung 4. Patientin Rahel N. 28. 1. 1917. Fleckfieber, Ausbruch des Ex¬ 
anthems. Erreger im dicken Tropfen. 1,5 mm K.-O. 18. 

Abbildung 5 und 6. Die gleiche Patientin. 29. 1. 1917. Erreger in Kleider¬ 
läusen, die an der Kranken gesogen haben. 1,5 mm K.-O. 18. 

Abbildung 7. U. N., Bruder der vorigen. 31. 1. 1917. Abklingendes Fleckfieber. 
Erreger vereinzelt in Kopflaus. 1,5 mm K.-O. 18. 

Abbildung 8. E. N., Schweser der vorigen. 31. 1. 1917. Kopflaus. Zapfprä¬ 
parat. Magenzelle mit 2 Erregern. 1,5 mm K.-O. 18. 
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Abbildung 9. P&t. Eich. 16. 2. 1917. W. F. Paroxysmus im Anstieg. Erreger 
im dicken Tropfen. Farbige Tusohezeichnung. 2 mm K.-O. 18. 

Abbildung 10. Pat. Hoff. 22. 12. 1916. W. F. Protrahiert septischer Verlauf. 
Erreger im Blut. F. T. Z. 1,5 mm K.-O. 18. 

Abbildung 11. Pat. F. II. 22.12.1916. W. F. Paroxysmus im Anstieg. F. T. Z. 

1,5 mm K.-O. 18. 

Abbildung 12. Pat. M. K. 6. 1. 1917. Fleokfieber, zweiter Tag des Exanthems. 
Erreger im Blut. Erreger, der an sich schwer färbbar ist, ist kaum gefärbt, aber deut¬ 
lich erkennbar. F. T. Z. Gleichzeitig entnommene Läuse zum grössten Teil stark 
infiziert. 1,5 mm K.-O. 18. 

Abbildung 12a. Pat. F. R. 6. 3. 1917. Fleckfieber, erster Tag des Exanthems. 
Erreger im Blut. 2 mm 1. 4. K.-O. 18. 

Abbildung 13. Versuchslaus Vs. 14. 12. 1916. W. F. Paroxysmale Verlaufs¬ 
form. Erreger im Läusedarm nach 7tägigem Saugen. 1,5 mm K.-O. 12. 

Abbildung 14. W. F.-Laus. 26. 11. 1916. Dem verlausten Kranken entnommen. 
Zupfpräparat. Isolierte Erreger. 2 mm K.-O. 12. 

Abbildung 14a. W. F.-Laus. Zupfpräparat. Isolierte Erreger: Grössenunter- 
sohiede, Kettenbildung. Asymmetrie der Endgranula, Eihzelgranula. 

Abbildung 15. Fleckfieberlaus. 13. 12. 1916. Zupfpräparat. Isolierte Erreger. 

1,5 mm K.-O. 4. 

Abbildung 16. Versuchslaus Bob. W. F. 29. 1. 1917. Normale und gequollene 
Erreger aus der Laus, die 20 Tage infiziert war. 1,5 mm K.-O. 18. 

Abbildung 17. Laus Prich. Fleckfieber im Abklingen. Darmausstrich zeigt ge¬ 
quollene Erreger. 1,5 mm K.-O. 18. 

Abbildung 18. „Ggr.-Russe w . 3. 2. 1917. Fleckfieberrekonvaleszent. Erreger¬ 
haufen aus dem Zupfpräparat. 1,5 mm K.-O. 18. 

Abbildung 19. Der gleiche Fall. Magenzelle mit noch jungen Erregerhaufen. 

1,5 mm K.-O. 18. 

Abbildung 20. Versuohslaus H. 12. 2. 1917. W. F. Magenzelle mit reifem Er¬ 
regerhaufen. 1,5 mm K.-O. 4. 

Abbildung 21. Pat. Gos. W. F. Vom verlausten Patienten entnommene Laus. 
Magenzelle mit Erregern ganz gefüllt. 2 mm K.-O. 12. 

Abbildung 22. Pat. Kor. Fleckfieberlaus. Isolierte Erreger. Man beachte 
Grössenunterschiede. Kettenbildung. Asymmetrie der Endgranula.j Einzelgranula. 

1,5 mm K.-O. 18. 

Abbildung 23. Pat. R. Nn. 1. 2. 1917. Fleckfieber. Blutausstrich. Monozyt 
mit Fleckfiebererreger. 1,5 mm K.-O. 18. 

Abbildung 24. Pat. Di. 4. 11. 1916. W. F. Blutausstrich. Neutrophiler Leu¬ 
kozyt mit Einschlüssen. 2 mm K.-O. 18. 

Abbildung 25. Pat. U. 9. 11. 1916. W. F. Blutausstrich. Lymphozyt mit 
eigenartigem Einschluss. Siehe Text. 2 mm K.-O. 18. 

Abbildung 26. Pat. Fr. 9. 11.1916. W. F. Erreger im Blutausstrich. Gelegen¬ 
heitsbefund bei der Differentialzählung. 2 mm K.-O. 18. 

Abbildung 27. Pat. Nj. Fleckfiebererreger im Blutausstrich. Ausschwemmung 
vieler Knochenmarkselemente (Myelo-, Normoblasten). 8 Stunden vor dem Tode. 
2 mm K.-O. 18. 

Abbildung 28. Kaninchenkornea. Zupfpräparat. 30 Stunden nach Inokulation 
von Pockenvirus. Paranukleäre Vermehrung der Initialkörper. F. T. Z. 2 mm K.-O. 12. 

Abbildung 29. Initialexanthem bei Febr. wolhyn. („Rash“). Hautpapille mit 
strotzend gefüllter Kapillarschlinge. 

Abbildung 30. Tiefer gelegene Kapillare der Kutis desselben Falles, stark hyper- 
ämisch, mit beginnender perivaskulärer Infiltration. 
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IX. 

Aus einem Feldlazarett und der I. medizinischen Klinik Berlin. 

Beiträge zur Kenntnis der Weil’schen Krankheit. 

Von 

Prof. Dr. Gudzent, 

Ass.'Arat d. L. 

(Mit 8 Klirren im Text) 


Weil hat in seiner Mitteilung im Archiv für klinische Medizin Bd. 39, 
S. 209, im Jahre 1886 eine bis dahin nicht erkannte Krankheit beschrieben, 
die er kurz zusammengefasst als eine akut fieberhafte, mit schweren 
nervösen Erscheinungen, mit Schwellung der Milz und Leber, 
mit Ikterus, mit nephritischen Symptomon einhergehende Er¬ 
krankung charakterisierte, welche nach verhältnismässig kurzer 
Dauer des schweren Krankheits bildes einen raschen günstigen 
Verlauf nimmt. Trotz der Beobachtung von nur 4 Patienten hat er 
mit seinem sicheren klinischen Scharfblick erkannt, dass ein derartiges 
Krankheitsbild offenbar der Ausdruck einer Infektion des Körpers ist. 
Nach ihm ist dann diese Krankheit vielfach beschrieben und wegen des 
besonders in die Augen fallenden Symptoms, des Ikterus, auch als 
Icterus infectiosus bezeichnet worden. Eine besonders eingehende 
und nahezu erschöpfende Symptomatologie hat Fiedler 1 ) gegeben, dann 
Hecker und Otto 2 ). Durch die Arbeiten von Hübner und Reiter und 
Uhlenhuth und Fromme hat die Anschauung WeiPs eine glänzende 
Bestätigung erfahren. Hübner und Reiter 8 ) gelang es, diese Krankheit 
durch Verimpfung auf Meerschweinchen zu übertragen. Uhlenhuth und 
Fromme 4 ) fanden den Erreger, den sie als Spirochaeta icterogenis 
bezeichneten. Neuere Arbeiten bestätigten diese Entdeckungen und gabeu 
Richtlinien für eine spezifische Therapie. Der Uebertragungsmodus des 
Erregers bleibt dagegen noch zu erforschen. 

Während meiner Tätigkeit im Felde im Herbst 1916 hatte ich nun 
Gelegenheit, 22 Fälle der WeiPschen Krankheit zu beobachten, davon in 

Anmerkung: Herrn Feldunterarzt Maier sei auch an dieser Stelle für seine 
Mitarbeit gedankt, ebenso Herrn Dr. Maase, Assistent der Klinik, für dieUeberwachung 
und Ausführung der Analysen. 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1888. Bd. 42. 

2) Veröffentl. a. d. Geb. d. Sanitatsw. 1911. H. 16. 

3) Deutsche med. Wochenschr. 1915. Bd. 43. 

4) Med. Klinik. 1915. Nr. 44. 
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ihrem ganzen Verlauf bis zur Wiederherstellung 19. Vom Standpunkte des 
Klinikers erschien es mir von Interesse, nicht nur den klinischen Symptomen¬ 
ablauf zu registrieren, sondern auch nach Veränderungen zu fahnden, 
die der Ablauf des Stoffwechsels und die Morphologie des Blutes erleiden 
könnten. Bei der schweren Erkrankung des Organismus, insbesondere 
der Niere, der Milz und vor allem eines Organes, das wie bei keiner 
andern Infektionskrankheit so regelmässig schwer in Mitleidenschaft ge¬ 
zogen ist, der Leber, lassen sich derartige Veränderungen wohl erwarten. 
Es leitete mich dabei auch die Hoffnung, einmal ausgesprochene Zeichen 
zu finden, die differenzialdiagnostisch zu verwerten wären und dann 
andererseits gewisse feste Grundlagen für die Behandlung, insbesondere 
für die diätetische Seite zu gewinnen. Bei der langsamen Wieder¬ 
herstellung werden die erkrankten Soldaten auf viele Monate dem Heere 
entzogen. Eine Abkürzung des Krankheitsverlaufes durch zielbewusstere 
und zweckentsprechendere Behandlung müsste deswegen mit allen Mitteln 
erstrebt werden. Die beschränkten Mittel im Felde und eine vorzeitige 
Unterbrechung meiner Tätigkeit haben leider eine wesentliche Einschränkung 
der Untersuchungen bedingt. Nach einigen Richtungen sind sie trotzdem 
zu einem gewissen Abschluss gelangt und sollen deswegen hier mit¬ 
geteilt werden. 

Epidemiologisches: Die von mir beobachteten Erkrankungen kamen 
in einem sehr wasserreichen Gebiet vor und fallen in die Zeit 
September 1916 bis Januar 1917, davon 4 auf den Monat September, 
12 auf Oktober, 2 auf November, 3 auf Dezember, 1 auf Januar. Auf¬ 
fallend ist die Häufung der Zugänge im Monat Oktober. Keiner der 
Erkrankten ist mit irgend einem andern der Erkrankten vorher in per¬ 
sönliche oder örtliche Berührung gekommen. 15 von ihnen waren 
Infanteristen, 1 Kavallerist, 2 Artilleristen, 1 Fahrer bei einer leichten 
Munitionskolonne, 1 Luftschiffer, 1 Fahrer bei einer Reservebäckerkolonne, 
1 Pionier. Mit Ausnahme eines einzigen, der zudem Ordonnanz in einem 
Offizierskasino war, hatten alle Kleiderläuse. Mücken und Stechfliegen kamen 
in dem betreffenden Gefechtsabschnitt bis Ende November vor, sind aber 
im Dezember und Januar (3 Erkrankungen) nicht mehr beobachtet worden. 

Symptomatologisches: Das äussere klinische Bild, welches die an 
Icterus infectiosus Erkrankten bieten, ist jüngsthin wiederholt beschrieben, 
zuletzt von Trembur und Schallert 1 ). Unsere Kranken zeigten keine 
wesentlichen Abweichungen in den führenden Symptomen, wenn auch im 
Einzelfalle offenbar, ähnlich wie bei anderen Infektionskrankheiten, je 
nach der Konstitution, die eine oder die andere Erscheinung mehr oder 
weniger stark hervortrat. 

Allgemeines: Die Erkrankten waren durchweg gutgebaute, kräftige 
Leute von gutem Ernährungszustand. Nur einer, ein Diplomingenieur 


1) Med. Klinik. 1916. Nr. 16. 


□ igitized by CjQGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Beiträge zur Kenntnis der Weil’schen Krankheit. 


275 


von 38 Jahren, war schwächlich und litt seit Jahren an einem schweren 
nervösen Herzleiden. Er war der Einzige, der der Krankheit erlag. 

Die Krankheit begann unvermittelt, mit Fieber, bei einigen mit 
Schüttelfrost, dann mit Kopf-, Glieder- und Muskelschmerzen, zumal in 
der Wadenmuskulatur, manchmal mit Halsschmerzen, Uebelkeit, Er¬ 
brechen und Durchfall. Sie bedingt offenbar eine schwere Schädigung 
des Körpers, denn alle Kranken machten in dieser ersten Krankheits¬ 
periode einen schwer kranken Eindruck; sie waren, wenn auch ohne 
Bewusstseinstrübung, mehr oder weniger teilnahmslos; nur ein junger 
Infanterist zeigte Bewusstseinsstörung verbunden mit Unruhe und De¬ 
lirien. Die Reflexe waren dabei ausserordentlich gesteigert; eine geringe 
Berührung des Körpers vermochte, offenbar reflektorisch, lebhafte Abwehr¬ 
bewegungen auszulösen. Erst mit dem Abfall des Fiebers am 10. Krank¬ 
heitstage schwand die Bewusstseinsstörung, während die Reflexüber- 
erregbarkeit noch längere Zeit bestehen blieb. 

Fieber: Der Temperaturanstieg konnte leider in keinem Fall beob 
achtet werden, da die Kranken immer erst auf der Höhe der Krankheit 
uns zugeführt wurden. Allgemein hielt sich bei unseren Kranken das 
Fieber in mittlerer Höhe um 38—39° herum; nur 2mal sahen wir einen 

I bezw. 2 Tage bestehenden Anstieg auf 40°; einmal blieb das Fieber 
unter 38°, aber ohne dass das Krankheitsbild wesentlich leichter erschien. 

Die Tagesdifferenz des Fiebers betrug in 15 hierauf genügend be¬ 
obachteten Fällen um 1°, nur in 3 Fällen um 2°. Bei 19 Fällen vermögen 
wir genaue Daten über die Dauer dieser Fieberperiode zu geben. Sie betrug 

bei 2 Fällen 7 Tage 
„ ^ „ 8 „ 

n 7 „ 9 „ 

„ 1 t, 10 „ 

n 5 « 11 * 

Die Werte schwanken also zwischen dem engen Zeitraum von 7 und 

II Tagen, als Durchschnittswert ergibt sich eine Dauer von 9 Tagen. 

Das Fieber dieser ersten Periode fiel verhältnismässig schnell, ohne 
auffällige Schweissausbrüche ab; hiermit Hand in Hand ging eine auf¬ 
fallend schnelle Besserung des subjektiven Befindens der Patienten einher; 
sie schliefen gewöhnlich zum ersten Mal tief und lang und hatten nach 
dem Erwachen das Gefühl, dass die Krankheit überwunden wäre. 

Dieser ersten Fieberperiode, dem Hauptfieber, wie ich es nennen 
möchte, folgten nun fast ausnahmslos Nachfieber. Nur bei 2 unserer 
Kranken blieb es aus. Der Charakter dieses Nachfiebers unterscheidet 
sich aber wesentlich von dem Hauptfieber. Nur bei einem unserer 
Patienten erreichte es einen höheren Wert als dieses (Hauptfieber 39°, 
Nachfieber 40°), bei einem andern den gleichen Wert, bei den übrigen 
blieb es darunter, meistens unter 38°, nur ab und zu von einer höheren 
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Abendzacke unterbrochen. Sein Beginn differiert bei unsem Patienten 
ausserordentlich, zwischen 2 und 27 Tagen nach dem Hauptfieber, ebenso 
seine Dauer, zwischen 2 und 20 Tagen. Bei 4 unserer Patienten ver¬ 
blieb es bei einem Nachfieber, bei 12 genügend lange beobachteten 
folgten in mehr oder weniger langen Abständen (wenige Tage bis zu 
mehreren Wochen) neue Fieberschübe, bis zu 4 vom gleichen Charakter, 
so dass hier die Fieberkurve einen wellenförmigen Ablauf zeigt. Die 
Gesamtfieberdauer beträgt 4—5 Wochen, nur in einem Falle überschritt 
sie 10 Wochen. Eine Auswahl von Fieberkurven ist am Schluss der 
Arbeit wiedergegeben. 

Diesem andersartigen Charakter des Fiebers entsprach bei unseren 
Patienten auch der klinische Befund. Die meisten Krapken hatten 
keinesfalls gesteigerte Beschwerden, nur einige klagten über Kopfschmerzen 
und Schmerzen in der Muskulatur. Hiermit in Einklang stand auch der 
objektive Befund. Wedor verstärkte sich der Ikterus, noch zeigte die 
Funktion der Leber oder Niere, soweit natürlich eine Prüfung möglich war, 
eine Verschlechterung. Auch das von uns genau verfolgte Blutbild erlitt 
keine auffallende Veränderung in dem auf S. 279ff geschilderten Verhalten. 

Mit diesem negativen klinischen Befund steht auch der bakterio¬ 
logische in Einklang. Wie Uhlenhuth und Fromme 1 ) gezeigt haben, 
ist der Nachweis des Erregers im Blut der Erkrankten und seine Ueber- 
tragung auf Meerschweinchen nur in der ersten Fieberperiode, dem 
Hauptfieber, gelungen. Die Nachfieber sind also nicht mehr der Ausdruck 
einer Septikämie, sondern Rezidive, bei denen der Erreger, in seiner 
Vitalität ausserordentlich abgeschwächt, höchstens ganz spärlich im 
Blute kreist, wohl aber in bestimmten Organen des Körpers (Leber und 
wahrscheinlich auch anderen) vorübergehende Vermehrung erfährt oder 
vielleicht, worauf ja neuerliche bakteriologische Untersuchungen von 
Hübner und Reiter 2 ) hindeuten, gewisse Entwicklungsstufen durchmacht. 

Herz- und Blutgefässe: Grössenveränderung des Herzens und 
Schädigung der Herzklappen konnte ich in keinem Falle nachweisen. 
Dagegen liess sich in allen Fällen beobachten, dass die Toxine die 
Funktion des Herzens recht schwer beeinträchtigten. Schon bei ge¬ 
ringeren Bewegungen traten deutlich Atemnot und Beklemmungsgefühl 
auf. Der Puls war weich, leicht unterdrückbar, doch nicht arrhytmisch, 
die Zahl der Schläge entsprach der Temperatur, schnellte aber bei Be¬ 
wegungen schnell hoch. Aus äusseren Gründen konnte leider der Blut¬ 
druck nicht kontrolliert werden. 

Mit dem Abfall des Hauptfiebers trat zwar schnell eine wesentliche 
Besserung ein, eine merkbare Schwäche des Herzens blieb jedoch bis 
weit in die Rekonvaleszenz hinein bestehen. 


1) Zeitschr. f. Immunitatsforsch, u. exp. Therapie. 1916. Bd. 25. 

2) Deutsche med. Wochensohr. 1916. Nr. 42. 
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Bei dem einen unserer Patienten, welcher der Krankheit erlag, 
führte neben schwerer Schädigung anderer Funktionen eine plötzlich 
einsetzende Herzschwäche zum Tode 1 ). Eine Besonderheit beim Weil ist 
die schwere Schädigung der Kapillaren. So beobachteten auch 
wir bei sämtlichen Patienten Haut- und Schleimhautblutungen, die, 
am Stamm und den Extremitäten verteilt, meist punktförmig, nur selten 
ineinander überfliessend und je nach der Schwere mehr oder weniger 
reichlich waren. Auffallend oft waren Zahnfleisch- und Konjunktival- 
blutungen. In einigen Fällen beobachteten wir blutige Verfärbung des 
Nasenschleims und stark blutige Sputa, offenbar von Blutungen der 
Alveolarwand herrührend. 

Die Lunge bot keinen besonderen Befund, abgesehen von Zeichen 
geringer Bronchitis bei einigen Fällen. Nur der ad exitum gekommene 
Kranke hatte kurz vor seinem Tode eine Bronchopneumonie, die wohl 
nur eine zufällige Komplikation darstellte. 

Die Leber erwies sich auch bei unseren Kranken als ein äusserst 
schwer geschädigtes Organ. Sie war in allen Fällen stark druck¬ 
empfindlich und bei 8 Patienten nachweisbar vergrössert. Der sinnfälligste 
Ausdruck ihrer Funktionsstörung ist bekanntlich der Ikterus. Er trat 
bei unseren Patienten zwischen dem 2.—5., am häufigsten am 3. und 
4. Krankheitstag ziemlich plötzlich auf und blieb, ganz allmählich ab¬ 
nehmend, bis weit in das Genesungsstadium bestehen. Hiermit gleich¬ 
laufend war der Urinbefund an Gallenfarbstoffen. Die Prüfung des 
Urins auf Urobilin ergab im Hauptfieber fast immer einen positiven 
Befund. Trotz des schweren Ikterus war nur bei 5 Kranken, und da 
auch nur wenige Tage hindurch, der Stuhl acholisch, bei den übrigen 
Patienten zeigte der Stuhl keinerlei Veränderungen, die auf eine Störung 
des Gallenabschlusses schliessen Hessen. 

Ausgesprochene Pulsverlangsamung konnte nicht beobachtet werden. 

Hautjucken trat vorübergehend verschiedentlich auf, aber ohne den 
Patienten besonders lästig zu werden. 

Die Milz war recht häufig druckempfindlich, dagegen nur bei 
5 Kranken fühlbar. 

Magen und Darm. Schwere Magen- und Darmstörungen haben 
wir bei unsern Kranken nicht beobachtet. In Beginn der Krankheit 
trat bei 4 Patienten Erbrechen, bei 5 Durchfall auf; nur bei einem waren 
die Durchfälle besonders gehäuft und länger als 3 Tage andauernd. Im 
Verlauf der Krankheit sahen wir, abgesehen von vorübergehender Ver¬ 
stopfung, keine Störungen. 

Die Niere gehört zu den Organen, welche durch die Weil’sche 
Krankheit besonders schwer geschädigt werden. Sämtliche der von uns 
beobachteten Patienten hatten eine Nephritis. 


1) Die Sektion liess am Herzen makroskopisch keinerlei Veränderungen erkennen. 

Zeitsohr. f. klin. Medizin. 85. Bd. H. 3 u. 4. 19 
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Urinbefunde: 


Krank¬ 

heitstag 

Flüssigkeits¬ 

aufnahme 

ccm 

Urinmenge 

ccm 

6 

1000 

Kein Urin 

7 

1000 

desgl. 

8 

400 

150 nach Ka- 
theterisieren 

9 

400 

20 Exitus. 

7 ' 

1500 

650 

8 

2000 

1050 

9 

400 

600 

10 

400 

800 

11 

1750 

1150 

12 

1750 

1225 

13 
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1675 

14 

! 2000 

1800 

15 

2000 

1750 

16 

1500 

1750 


Von jetzt ab normale Ausscfc 

4 

1000 

400 

5 

1750 

1300 

6 

1500 

1200 

7 

1500 

1400 

8 

1750 

2225 


Von jetzt ab normale Aussch 

5 

1000 

nichts 

6 

250 

80 

7 

250 

27 

8 

400 

175 

9 

400 

300 

10 

1000 

1700 

11 

1000 

1100 

12 

1000 

1200 

13 

1500 

2000 

14 

1600 

2100 


Name 


Sedimentbefund 


Soldat F. 


Soldat H. 


Soldat H. 


Soldat Sch. 


Etwa 1 pX. Albamen; viele Erythro¬ 
zyten, einige Leukozyten, viel hyaliene 
and Blutkörpereheuzyliuder. 


Etwa lpCL Albumen; weiase Blut- 
lkörperchen; viele hyaline und gratul¬ 
ierte Zylinder, einige Wachszylinder. 

Am 15. Krankheitstag eiweiss¬ 
frei. Nur lmal zwischen 30. und 
40. Krankheitstag tritt Eiweiss in 
Sparen aaf. 


Albamen +, weisse und viele rote Blut¬ 
körperchen; hyaline und granulierte 
Zylinder n. Blutkörperchenzylinder. 
Am 37. Krankheitstag eiweise¬ 
frei. Bleibt dauernd frei. 


Albnmen stark +; weisse und rote Blut¬ 
körperchen; hyaline, granulierte und 
Blutkörperchenzylinder. 

Bei der Entlassung in die Heimat am 
26. Krankheitstag Albumen uoeh 
schwach positiv. 


Vou jetzt ab normale Ausscheidung. 


Wir fahndeten fortlaufend im Urin auf pathologische Ausscheidungen, 
prüften den Sedimentbefund und die Wasserausscheidung. Alle von uns 
beobachteten Kranken schieden Eiweiss aus; die Mengen schwankten 
zwischen 1—3 pM., höhere Werte fanden wir niemals. Sehr zögernd 
ging der Eiweissgehalt zurück; nachweisbare Mengen wurden bei 
einigen Patienten bis 8 Wochen nach der Erkrankung ausgeschieden, 
bei den meisten verschwand das Eiweiss 2—3 Wochen nach der Ent¬ 
fieberung. 

Im Sediment fanden wir regelmässig vereinzelte weisse, viele rote 
Blutkörperchen, hyaline, granulierte und Blutkörperchenzylinder. Mit 
dem Zurückgehen des Eiweisses verschwanden diese Bestandteile. 

Die Wasserausscheidung war bei 5 Patienten deutlich gestört 
Wie aus Tabelle ersichtlich ist, bestand bei Soldat F., der auch ad exitum 
kam, vollkommene Anurie, bei den übrigen mehrere Tage anhaltende 
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Oligurie. Mit Ausnahme eines Patienten, den wir nicht lange genug 
beobachten konnten, haben wir bei sämtlichen Kranken die vollständige 
Wiederherstellung der Nierenfunktion gesehen. 

Muskulatur. Das so charakteristische Symptom der Muskel¬ 
schmerzhaftigkeit zeigten unsere sämtlichen Weil-Fälle. Am stärksten 
und frühesten beteiligt, noch vor dem Ikterus, war die Wadenmuskulatur. 
Auf der Höhe des Ikterus war bei fast sämtlichen Patienten auch die 
Muskulatur des Oberschenkels, des Bauches, der Brust, auf Druck und 
Stoss schmerzhaft. 

Mit der Entfieberung schwanden diese die Patienten erheblich be¬ 
lästigenden Schmerzen ziemlich schnell; nur die Schmerzhaftigkeit der 
Wadenmuskulatur klang ziemlich langsam ab. Auffällig war der recht 
schnell fortschreitende und deutlich nachweisbare Muskelschwund, 
hauptsächlich der Wadenmuskulatur. Nur sehr langsam erfolgte die 
Wiederherstellung. Bis weit in % das Gfenesungsstadium hinein klagten die 
Patienten über frühe Ermüdbarkeit nach geringen körperlichen An¬ 
strengungen. Sie waren bei von uns vorgenommenen Fussmärschen noch 
kurz vor der Entlassung zu mittleren Leistungen nicht fähig. 

Haut und Anhänge. Abgesehen von dem regelmässig auftretenden 
Ikterus und den Hautblutungen zeigten unsere Patienten nach Ablauf der 
ersten Fieberperiode kleienförmige Schuppung der Haut, zwar nicht 
sehr reichlich, aber an Knien und Ellenbogen doch sehr deutlich. 
Weiterhin beobachteten wir durchweg ein Schütter werden des Kopfhaares 
mit starkem Haarverlust. 

Nur bei einem Patienten trat ein linsengrosses, stark gerötetes, er¬ 
habenes und juckendes Exanthem auf, das ohne Fieberanstieg, den 
ganzen Körper bedeckend, plötzlich am 13. Krankheitstag erschien und 
schon am nächsten Tag wieder verschwunden war. Eine fast regel¬ 
mässige Erscheinung war im Hauptfieber ein Herpes labialis oder 
nasalis. 

Blutbefunde 1 ). In fortlaufenden, fast täglichen Untersuchungen 
wurden die morphologischen Veränderungen des Blutbildes studiert. Wie 
aus den hierunter wiedergegebenen Zahlen ersichtlich ist, hatten sämt¬ 
liche Patienten eine ausgesprochene Hyperleukozytose; die meisten 
1 Werte liegen um 12000 herum. In 2 Fällen fand ich zunächst einen 
normalen Wert, sah aber schon in den nächsten Tagen mit der Aus¬ 
bildung des Krankheitsbildes einen Anstieg auf über 10000. 

Bei einem Patienten, der sehr schnell ad exitum kam und in der 
Tabelle nicht aufgeführt ist, fand sich ein Wert von über 25000. Die 
Sektion ergab neben dem Weil eine schwere Bronchopneumonie. Bei 
einem weiteren Patienten erfolgte im Verlauf der Krankheit, nachdem 
schon Entfieberung eingetreten war, ein Anstieg auf 23800. 


1) Siehe auch Deutsche med. Wochenschr. 1917. Nr. 3. 

19* 
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GUDZENT, 


Die Auszählung der Leukozytenformen lässt nun aber eine Ver¬ 
änderung des Blutbildes erkennen, welche zwar beim Beginn akuter 
Infektionskrankheiten häufig beobachtet worden, in Verbindung aber 
mit der Hyperleukozytose den Weil aus anderen Krankheiten mit 
ähnlichen Symptomen heraushebt. Der Prozentgehalt der Lymphozyten 
ist in den ersten Krankheitstagen gegenüber den Polynukleären ganz 
ausserordentlich vermindert. Einem normalen Wert von 25 pCt. gegen¬ 
über finden wir Werte, die zwischen 1—11 pCt. liegen, während die 
Polynukleären bedeutend höhere Werte als den normalen von 75 pCt. 
ergeben. Wir haben hier Zahlenwerte, die zwischen 85—95 pCt. 
liegen. Die Auszählung der Zellen ergibt, dass die Zahl 
der Lymphozyten stark vermindert ist, dass also eine aus¬ 
gesprochene absolute Lymphopenie besteht; während der normale 
Zellgehalt in 1 ccm Blut etwa 1750 beträgt, liegen bei unseren Kranken 
die gefundenen Zahlen zwischen 132 und 1216. Die Verminderung 
bewegt sich zwischen dem 1,4 fachen und dem 13 fachen und ist 
durchaus jenseits der Fehlergrenzen liegend. Diese absolute Lympho¬ 
penie wurde bisher ausnahmslos dann gefunden, wenn der Patient im 
ersten Anfall und im fieberfreien Stadium zur Beobachtung kam. Im 
Verlaufe der Krankheit, nach Abfall des Hauptfiebers, nur in einem Falle 
schon am 2. Krankheitstag, kehrte das veränderte Blutbild nämlich zur 
Norm zurück, bald mehr, bald weniger schnell. In allen Fällen liess 
sich dann statt der anfänglichen absoluten Lymphopenie eine 
Lymphozytose beobachten. 

Die Eosinophilen waren fast immer vermindert bzw. fehlten, 
die Mononukleären waren meist vermehrt. Die roten Blutkörperchen 
Hessen keine auffälligen Veränderungen erkennen, nur bei einigen 
Patienten zeigte ihre Zahl deutliche Verminderung im Genesungs¬ 
stadium. 

Eine absolute Lymphopenie in Verbindung mit Hyperleukozytose 
im Beginn ist bisher bei Erkrankungen, mit denen der Weil verwechselt 
werden könnte, nicht beobachtet worden. Wir sind darum in der Lage, 
dieses Zeichen zur Abgrenzung der Weil’schcn Krankheit gegenüber 
anderen, die in gewissen Stadien in ihrem klinischen Verlauf gleiche 
Symptome (Wadenschmerzen, Ikterus, Hautblutungen) zeigen, zu ver¬ 
werten. Es sind dies der Ikterus duodenalis und manche im Felde 
beobachteten Nephritiden (Blutbild normal), der Typhus und Paratyphus 
(Leukopenie, relative Lymphozytose), und Febris recurrens (Leukopenie 
und relative Lymphozytose). 

Bei der Diagnose der hierunter aufgeführten Fälle, die zunächst in 
ihrem klinischen Verlauf an Weil’sche Krankheit denken Hessen, haben 
wir uns bereits von dem gefundenen Symptom leiten lassen. Der 
weitere klinische Verlauf hat die Diagnose bestätigt. 
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Name 

Leukozyten 

i 

Polynukleäre 

o 

r- C 
_M 

mphozyten 

absolute Zahl 


.Soldat Gr. 

. H. 

, K. 

. K. 

, P- 

8200 

5200 

7200 

9500 

6500 ! 

i 

I 61 pCt. 

■ «2 „ 

62 „ 

57 .. 

45 .. 

35 | 
26 

36 

47 1 
53 

2870 

1352 

2592 

3610 

3445 

} Icterus duodenalis 

1 Cholecystitis 

1 paratyphosa 


Freilich bleibt es unbestritten, dass letzten Endes nur der Nachweis 
des Erregers die Diagnose absolut sichert. 

Da unter den gegebenen Verhältnissen im Feldlazarett recht häufig 
diesem Nachweis grosse Schwierigkeiten im Wege stehen, dürfte die leicht 
festzustellende charakteristische Veränderung des Blutbildes — Hyper¬ 
leukozytose mit Polynukleose, absolute Lymphopenie im Be¬ 
ginn der Krankheit mit Umschlag in Lymphozytose im Verlauf 
der Krankheit — ein wertvoller Wegweiser sein. 


Name 

Datum 

Leuko¬ 

zyten 

in 

1 cmm 

Poly- ^ ! 
nukleäre r* 1 

pCt 

i £> 

I , Ui 
| ^ £ 

! M 'S 

1 fl 

! pct. 

1 i 

|J§ a 

i rv © 

s >. 

j >. ^ 

1 

Lymphozyten 

absolut 

1 

pct. 

Ss 

55 x: 

1 pCt. 
l ö a 

— rt> 

Bemerkungen 

Bl. 

13. 11. 

11400 

83 

1 6 

11 

1 25 4 

_ 




14. 

13 200 

77 

io 

13 

1 716 

— 

— 



15. 

JO 800 

76 

1 19 

5 

540 

— 

— 



16. 

10 900 

78 

13 

9 

981 

— 

— 



17. 

12 400 

71 

IC 

13 

1 612 

— 

— 



18. 

15 600 

78 

3 

8 

1 248 

1 

— 



19. 

12 200 

71 

10 

17 

2 074 

— 

— 



21. 

11 000 

75 

8 

17 

J 870 

— 

— 



24. 

11200 

61 

7 

31 

3 472 

— 

— 



26. 

7 800 

61 

2 

37 

2 886 

— 

— 



28. 

8 000 

83 

6 

11 

880 

— 

— 



2.12 

6 200 

85 

2 

13 

806 

— 

— 



4. 

5 500 

71 

1 

23 

1 265 

— 

— 

2 pCt. Basophile. 


6. 

5 800 

67 

4 


1 624 

— 

— 

1 pCt. Basophile. 


15. 

8 800 

62 

4 

31 

2 728 

— 

— 

3pCt. Mastzellen. 

Fe. 

3.10. 

12 500 

91 

2 

7 

875 

— 

— 



9. 

10 500 

84 

9 

7 

735 

_ 

— 



21. 

6 900 

63 

3 

34 

2 346 

— 

— 



20.11. 

8 800 

61 

10 

29 

2 552 

— 

— 



7. 12. 

7 500 

58 

3 

38 

2 850 

— 

— 

1 pCt. Basophile. 

Fr. 

18. 10. 

13 200 

94 

5 

1 

132 

— 

— 



26. 

23 800 

88 

— 

12 

2 856 

— 

— 



1.11. 

11 400 

64 

— 

34 

3 876 

2 

— 



9. 

8 600 

59 

6 

31 

2 666 

4 

— 



11. 

6 900 

63 

S 

29 

2 001 

— 

— 



6. 12. 

8 400 

64 

— 

36 

3024 

— 

— 


Hi. 

5. 10. 

10 900 

90 1 

1 

C 

651 

2 

— 

1 pCt. Mastzellen. 


26. 

9 600 

61 I 

1 

38 

3 648 

— 

— 



8.11. 

10 600 

55 

— 

45 

4 770 

— 

— 



20. 

8400 

63 

7 

29 

2 436 

1 

— 


Ho. 

13.10. 

11400 

90 

3 

6 

684 

1 

— 



21. 

11800 

69 

1 

30 

3 540 

_ 

— 



1.11. 

7 300 

47 

— 

51 

3 723 

2 




Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 





282 


GÜDZENT 


Name 

Datum 

Leuko¬ 

zyten 

in 

1 emm 

pCt. 

£> 

. U 

a 

Mono- ^ | 
nukleäre r* 

pCt. 

s o 
at. 

Lymphozyten | 
absolut 

pCt. 

jo 

*53 IS 
W 04 

pCt. 

ö a 

o 

^ k> 

S * 

Bemerkungen 

Ho. 

20. 11. 

8 300 

59 

6 

35 

2 905 





7. 12. 

8100 

60 

8 

32 

2 592 

— 

— 


Ha. 

19.10. 

14100 

92 

1 

7 

987 

— 

_ 

- 


26. 

15 000 

88 

— 

12 

1800 

— 

— 



1.11. 

8 800 

75 

— 

25 

2 200 

— 

— 



24. 

11200 

71 

— 

29 

3 248 

— 

— 



7. 12. 

9 500 

58 

4 

38 

3 610 

— 

— 


Br. 

27.10. 

12 000 

49 

1 

48 

5 760 

2 

_ 



8.11. 

9 100 

54 

4 

42 

3 822 

— 

— 



18. 

7 300 

66 

4 

22 

1606 

— 

— 


We. 

18.10. 

8 900 

86 

12 

2 

178 

_ 

— 

2 pCt. Mastzellen. 


27. 

11800 

71 

— 

27 

3 186 

— 

— 



7. 11. 

6 400 

52 

3 

45 

2 840 

— 

— 



21. 

8 600 

60 

8 

32 

2 752 

— 

— 


Wa. 

15. 10. 

12 200 

88 

8 

4 

488 

_ 

_ 



26. 

10 400 

69 

— 

31 

3 224 

— 

— 



28. 

12 000 

56 

— 

44 

5 280 

— 

— 



4.11. 

7 800 

50 

— 

50 

3 900 

— 

— 



12. 

7 900 

56- 

3 

41 

3 239 

— 

— 



6. 12. 

9 400 

65 

7 

28 

2 612 

— 

— 


Wi. 

14. 10. 

12 300 

92 

1 

7 

861 

_ 

_ 



26. 

7 800 

59 

— 

41 

3 198 

— 

_ 



22. 11. 

11500 

75 

1 

24 

2 760 

— 

_ 



7. 12. 

12 500 

68 

6 

26 

3 250 

— 

— 



11. 

11 400 

59 

4 

34 

3 876 

— 

— 


St. 

29. 9. 

13 800 

92 

2 

6 

828 

1 

_ 



7.10. 

8 400 

64 

14 

22 

1848 


_ 


Schl. 

8. 12. 

9 700 

90 


10 

970 

_ 




9. 

11000 

86 

8 

6 

660 

— 

_ 



10. 

13 000 

87 

— 

13 

1 690 

— 

_ 



11. 

11000 

87 

1 

12 

1320 

_ 

_ 



12. 

12 500 

71 

4 

25 

3 125 

— 

— 



13. 

7 500 

78 

4 

18 

1350 

— 

_ 



14. 

7 800 

81 

3 

16 

1248 

_ 

_ 



15. 

8 400 

79 

5 

15 

1 260 

1 

_ 



16. 

11 500 

88 

3 

9 

1035 

_ 

_ 



17. 

18 000 

85 

3 

10 

1300 

1 

1 



18. 

11000 

79 

4 

14 

1540 

3 

3 



19. 

10 600 

61 

— 

36 

3 816 

3 

_ 



20. 

11 200 

78 

2 

20 

2 240 


_ 



22. 

8 000 

76 

3 

21 

1680 

_ 

_ 



24. 

7 700 

66 

3 

30 

2 310 

1 

_ 



26. 

6 700 

73 

1 

26 

1742 

_ 

_ 



28. 

6 800 

58 

3 

39 

2 692 

— 

— 


Kl. 

21. 10 

15 200 

88 

4 

8 

1216 


_ 



26. 

17 800 

88 

— 

12 

2 136 

_ 

_ 



1. 11. 

8 700 

72 

— 

28 

1436 

_ 

_ 



24. 

8 500 

77 

— 

23 

1 955 

— 

— 


Kr. 

12. 10. 

10 500 

87 

2 

11 

1 155 

_ 

_ 



21. 

12 500 

78 

— 

22 

2 750 

_ 

_ 



1. 11. 

8 200 

60 

4 

36 

2 952 

_ 

_ 



24. 

7 400 

51 

8 

38 

2 652 

___ 

_ 



6.12. 

7 300 

65 

5 

30 

2 190 

— j 

— 
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Name 

Datum 

Leuko¬ 

zyten 

in 

1 cmm 

pCt. 

p 

Mono- ^ 
nukleäre r- 

pCt. 

ö 

-a a 

Cu o 

S ^ 

Lymphozyten 

absolut 

pCt. 

Zs 

P 

pCt. 

Ö P 
© £ 

39 * 

Bemerkungen 

M. 

14. 10. 

13 300 

79 

10 

9 

1 197 

l 


l Mastzelle. 


21. 

11 600 

73 

9 

13 

1 508 1 

5 

— 



1.11. 

12 400 

58 

— 

40 

4 960 

2 

— 



9. 

6 900 

62 1 

7 

29 

2 001 

o 

— 



19. 

6 000 

GO 

9 

31 

1860 

— 

— 



22. 

11 200 

GO i 

3 

37 

4 144 

— 

— 



6. 12. 

9 800 

62 

5 

33 

3 234 

— 

— 


He. 

27. 10. 

7 600 

81 

8 

11 

836 

— 

— 



28. 

6 500 

83 

— 

16 

1 040 

1 

— 



29. 

10 600 

66 

— 

31 

3 286 

3 

— 



30. 

7 100 

67 

— 

30 

2 130 

3 




31. 

8 100 

65 

1 

32 

2 592 

2 




4.11. 

6 700 

59 

— 

41 

2 747 

— 

— 



24. 

11 600 

69 

| — 

31 

3 596 

— 

— 



6. 12. 

10 300 

70 

2 

23 

2 472 

4 

— 


Sch. 

16. 11. 

7 500 

90 

9 

1 

75 

— 

— 

Sehr viel Uebergangsformen. 


17. 

7 000 

86 

11 

3 ! 

210 

— 

— 

2 pCt.Uebcrgangsformcu. 


18. 

9 600 

84 

' 4 

io; 

960 

— 

— 



19. 

1.4 200 

71 

9 

10 i 

756 | 

1 

1 




11.3 800 

76 

9 

13 I 

494 j 

1 

— 



20. 

6 300 

63 

11 

20 1 

1 260 1 

— 

— 



21. 

9 100 

78 

5 

17 

1 547 | 

— 

— 



22. 

11000 

85 

1 

14 

1 540 

— 

— 



23. 

11900 

80 

6 

14 

1 666 

— 

— 



24. 

13 200 

82 

4 

13 

1 716 

1 

— 



25. 

14 800 

87 

2 

11 

1 62S 

— 

— 



26. 

16 100 

85 

1 

14 

2 254 

— 

— 



27. 

15 700 

82 1 

4 

14 

2 198 

— 

— 



28. 

14 700 

83 

7 

10 

1 470 

— 

— 



30. 

12 100 

71 

5 

24 

2 904 

— 

— 



2. 12. 

12 800 

79 

11 

10 

1 280 

— 

— 



4. 

7 100 

72 

11 

17 

1 207 

— 

— 



6. 

7 300 

67 

— 

32 

2 336 

— 

— 

1 pCt. Basophile. 


15. 

7 400 

60 

6 

31 

2 294 

— 

— 



22. 

10 700 

71 

2 

26 

2 782 

— 

1 


Kc. 

24. 12. 

10 900 

88 

1 

10 

109 

1 

— 

2 pCt. Basophile. 


25. 

8 800 

81 

4 

14 

1 232 

1 

— 



26. 

9 600 

79 

4 

14 

1 344 

3 

— 



27. 

12 000 

74 

2 

| 23 

2 760 

— 

— 

1 pCt. Basophile. 


28. 

13 400 

78 

1 

1 20 

2 680 

1 

— 



29. 

16 000 

72 

1 

, 26 

4 160 

— 

— 



30. 

13 100 

74 

1 

25 

3 275 

— 

— 



31. 12. 

11 100 

73 

— 

27 

2 997 

— 

— 



1. 1. 

12 800 

72 

1 

26 

3 328 

1 

— 



2. 

13 600 

74 

2 

22 

2 992 

2 

— 



3. 

10 100 

70 

6 

20 

2 020 

4 

— 



4. 

9 100 

75 

4 

19 

1 729 

2 

— 



5. 

10 700 

74 

2 

23 

2 461 

1 

— 



6. 

10 200 

79 

4 

16 

1 632 

1 

— 



7. 

10 600 

72 

4 

22 

2 332 

2 

— 



11. 

7 200 

70 

I 3 

25 

1 800 

2 

— 

4 pCt. Basophile. 

2 pCt Uebergangsformen. 

Wa. 

8. 12. 

10 000 

84 

2 

14 

1 1 400 

— 

— 



9. 

10 600 

7S 

2 

20 

2 120 

— 

— 



10. 

13 500 

73 

2 

25 

3 375 

— 

— 



11. 

15 300 

53 

1 

40 

6 120 

— 

— 



12. 

14 000 

41 

4 

49 

6 860 

3 

1 
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Name 

t 

Datum 

Leuko¬ 

zyten 

in 

1 emm 

pCt. 

O 

J-,' a> 

Mono- ^ j 
nukleäre r* j 

pCt. 

o 

m a 

CX, <13 

Lymphozyten 

absolut 

pCt. 

is 

55 XJ 

O cx 

W 

pCt. 

ö a 

a> ,2 

>> k 

Bemerkungen 

W. 

13. 12. 

12 500 

62 

2 

36 

4 500 





14. 

11 400 

62 

4 

32 

3 648 

1 

1 



15. 

13 000 

68 

1 

30 

3 900 

— 

— 



16. 

13 000 

54 

5 

41 

5 330 

— 

— 



17. 

9 300 

56 

3 

41 

3 813 

— 

— 

Viel Blutplättchen. 


18. 

12 300 

51 

5 

42 

5 166 

2 

— 



19. 

12 900 

53 

1 

45 

5 805 

1 




20. 

11 900 

56 

1 

40 

4 760 

3 

_ 



22. 

9 400 

74 

1 

25 

2 350 

— 




24. 

8 600 

51 

3 

46 

3 956 

— 




26. 

8 700 

34 

3 

63 

5 481 

— 

— 



28. 

8 500 

49 

3 

46 

3 910 

— 




Stoffwechsel. Einem genaueren Studium des Stoffwechsels waren 
leider durch die Verhältnisse des Feldes enge Grenzen gezogen. 

Unter Berücksichtigung der entgegenstehenden Schwierigkeiten 
musste ich mich auf die Prüfung des Kohlehydratstoffwechsels, der 
Stickstoff- und Ammoniakausscheidung und des Körper¬ 
gewichtes beschränken. Ich hatte zwar auch den Purinbascn(Harn- 
säure)stoffwechsel mit eingeschlossen, kann aber die Werte nicht wieder¬ 
geben, weil die Analysen fehlerhaft waren. 

Kohlehydratstoffwechsel. Ich prüfte fortlaufend den Urin auf 
Zucker, Azeton und Azetessigsäure mit den bekannten chemischen 
Methoden. 

In keinem Falle konnte eine dieser Substanzen gefunden 
werden. Dann bestimmte ich beim grössten Teil der Patienten den Blut¬ 
zuckergehalt. 10 ccm Venenblut wuden nach Schenck enteiweisst und 
im Laboratorium der I. Medizinischen Klinik, Berlin, nach Bertrand 
weiter verarbeitet. 


Befunde: 


Name 

Krank¬ 

heitstag 

Körper- 
temperat. bei 
d. Entnahme 
° 

Wert 

mg 

Bemerkungen 

Bl. 

7 

37,8 

0,142 

Urin ohne Zucker, Azeton, Azetessigsäure. 

Fc. 

21 

37,0 

0,097 

desgl. 


47 

36,4 

0,110 

desgl. 


71 

36,8 

0,091 

desgl. 

Fr. 

6 

37,4 

0,110 

desgl. 


30 

37,8 

0,120 

desgl. (1. Nachfieber.) 


55 

36,6 

0,110 

desgl. 

Hi. 

18 

38,2 

0,087 

desgl. (1. Nachtieber.) 


45 

37,0 

0,090 

desgl. 

Ho. 

11 

36,6 

0,092 

desgl. 


36 

36,6 

0,096 

desgl. 


60 

37,0 

0,082 

desgl. 
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Name 

Krank¬ 

heitstag 

Körper- 
temperat. bei 
d. Entnahme 
0 

Wert 

mg 

Bemerkungen 

Kle. 

2 

38,8 

0,086 

Urin ohne Zucker, Azeton, Azetessigsäure. 


27 

37,6 

0,072 

desgl. (2. Nachfieber.) 

Kl. 

11 

36,8 

0,096 

desgl. 


37 

36,6 

0,174 

desgl. (wahrscheinlich Analysenfehler.) 


61 

36,8 

0,095 

desgl. 

Me. 

11 

36,4 

0,076 

desgl. 

Hä. 

9 

38,4 

0,076 

desgl. 

Br. 

55 

36,4 

0,081 

desgl. 

Sch. 

5 

37,4 

0,098 

desgl. 

We. 

9 

38,0 

0,087 

desgl. 


33 

36,6 

0,101 

desgl. 

Wa. 

10 

37,3 

0,120 

desgl. 


34 

37,6 

0,008 

desgl. (1. Nachfieber.) 

Wi. 

8 

37,6 

0,097 

desgl. 


35 

37,0 

0,098 

desgl. 


Unter normalen Verhältnissen werden Werte von 0,07—0,08 pCt. 
Zocker im Blute gefunden. Wie aus den Zahlen ersichtlich, über¬ 
schreiten von 14 Patienten 10 diesen Betrag; bei 3 Patienten liegen 
die Werte über 0,1 und bei Bl. sogar über 0,14. Es besteht also 
doch bei den meisten Patienten eine Hyperglykämie leichteren 
Grades. 

Wie • die fortlaufenden Urinuntersuchungen zeigten, bedingt diese 
Hyperglykämie noch keine Ausscheidung des Zuckers durch den Urin. 
Eine schwere Schädigung des Kohlehydratstoffwechsels scheint trotz der 
schweren Lebererkrankung also nicht zu erfolgen. Dafür sprechen auch 
folgende Belastungsversuche: 

Wir gaben 6 Patienten morgens nüchtern 200 g Traubenzucker und 
prüften dann in Abständen von 2 Stunden den Urin auf Zucker. In 
keinem Fall konnten wir Zuckerausscheidung feststellen. 

In Stoffwcchselfunktionen der Leber vermag auch die Kontrolle 
der Ammoniakausscheidung einen Einblick zu gewähren. So lässt 
bekanntlich vermehrte Ausscheidung Rückschlüsse auf veränderte Harn¬ 
stoffbildung und vor allem auf pathologische Säurebildung im Organismus 
ziehen. 

Im Höchststadium der Krankheit, wenn der Körper besonders schwor 
geschädigt erschien, wurden entsprechende Urinmengen nach vorheriger 
Ansäuerung der Analyse auf Ammoniak- und Stickstoff im Labo¬ 
ratorium der I. Medizinischen Klinik, Berlin (nach Schlosser und 
Kjeldahl) unterworfen. 

Aus äusseren Gründen konnten nur bei einem Teil der Patienten 
diese Versuche durchgeführt werden. Auch hierbei sind beim Transport 
noch einige Urine verloren gegangen. 
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Befunde: 


Name 

Krank¬ 

heitstag 

Tages-N 

Tages-NH 3 

1 * 

Prozent 
NH a vom 
Gesamt-N 

Bemerkungen 

Bl. 

8 i 

7,28 

0,75 

10 



11 ! 

26,1 

1,675 

6 

1 

Schm. 

5 ! 

7,78 

! 0,51 

7 

1 


6 ! 

8,7 

I 0,864 

16 

l Einnahme an Tages-N durch 

Schl. 

7 

17,36 

1,19 

7 

/ die Nahrung (etwa 7—8 g). 

Wa. 

9 

17,45 

1,53 

9 

1 

Ke. 

10 

12,41 

1,05 

8 

] 


11 

14,06 

0,92 

7 

■ 


Unter normalen Verhältnissen beträgt die mittlere Menge des mit 
dem Harne ausgeschiedenen Ammoniaks etwa 4,6—5,6 pCt. vom Ge¬ 
samtstickstoff. Es fanden sich also Werte, die beträchtlich 
diesen Gehalt überstiegen. Um zu entscheiden, ob veränderte 
Harnstoffbildung oder pathologische Säurebildung die Ursache dieser 
Ammoniakvermehrung ist, wahrscheinlich kommt beides in Frage, 
wären weitere Analysen des Urins auf Harnstoff und andere End¬ 
produkte notwendig, die aber leider aus äusseren Gründen nicht durch¬ 
führbar waren. 

Weiter ergaben die Analysen auch eine starke Steigerung der Stick¬ 
stoffausfuhr, die, wie die Zahlen zeigen, die Einfuhr um ein wesent¬ 
liches überschreiten. 

Wenn auch unsere Untersuchungen weder der Zahl noch der Zeit¬ 
dauer nach genügend sind (sie stellen gewissennassen nur Stichproben 
dar), so dürfen wir doch im Einklang mit der Tatsache der nachge¬ 
wiesenen Degeneration der Leber- und Muskelzellen folgern, dass ein 
erheblicher Eiweisszerfall stattfindet. 


Dafür spricht auch der auffallend schnell und stark einsetzende 
Gewichtsverlust, welchen wir aus äusseren Gründen nur bei 
12 Patienten ordnungsgemäss feststellen konnten. 



1 

k. ; 

W. j Sch. 

; bi. 

Ko. 

Fr. 

Br. 

K. 

M. 

H. 

Wg. 

Ws. 

Gewichts¬ 
verlust in kg 

12 

1 i 

4,5 | 13,5 

! 

u j 

4 

11 

10,5 

i 7 ! 

! 

j 6 

1 10 

| 8,5 

12,5 


Die Gewichtsverluste bewegen sich um den durchschnittlichen Betrag 
von 20 Pfund und sind in den ersten 10—14 Tagen der Krankheit trotz 
hinreichender kalorischer Ernährung eingetreten. 

Schliesslich sei noch hervorgehoben, dass die Diazo-Reaktion 
niemals positiv war. 
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Prognostisches. Von unseren 21 Kranken ist nur 1 Mann gestorben. 
Es handelte sich um einen älteren Diplomingenieur, der wegen nervösen 
Herzleidens schon viele Jahre vor dem Kriege in ärztlicher Behandlung 
gestanden hatte. Der Exitus erfolgte unter den Erscheinungen einer 
plötzlich einsetzenden Herzschwäche. Die Sektion ergab ausser den 
typischen Zeichen des Weil als Komplikation eine Bronchopneumonie am 
9. Tage der Erkrankung. Ausgedehnte Haut- und Schleimhautblutungen 
und vor allem die schwere Schädigung der Niere (es bestand zeitweise 
vollkommene Anurie) Hessen einen ungünstigen Ausgang vermuten. Die 
übrigen Patienten haben, trotzdem das Krankheitsbild bei ihnen aus¬ 
nahmslos bei der Aufnahme ein schweres war, die Infektion über¬ 
wunden. Bis auf 2, die noch Spuren von Eiweiss hatten, sind sie ohne 
besondere Krankheitssymptome in die Heimat zur Erholung entlassen 
worden. Bemerkenswert bleibt bei dieser Krankheit die äusserst lang¬ 
same Genesung. Es war möglich, 14 Patienten genügend lange zu 
beobachten. 


Folgende Tabelle gibt die Dauer der Lazarettbehandlung wieder: 



Sch. 

Ho. j 

Sli. 

Ha. 

Fe. 

Wi. 

Wa. 

We. 

He. 

Me. 

! Kl. 

Bo. 

Fr. 

K. 

Tage 

40 

62 

66 

54 

73 

60 

60 

54 

50 

61 

48 

77 

57 

65 


Differenzialdiagnostisches. Es wird in zweifelhaften Fällen immer 
die bakteriologische Diagnose durch Meerschweinchenimpfung anzustreben 
sein. Aus äusseren Gründen konnten wir leider diesen Weg nicht be¬ 
schreiten. Es ergab sich also für uns die Notwendigkeit, auf Grund 
klinischer Zeichen zum Ziele zu gelangen. Die weitaus grösste Zahl 
unserer Kranken kam mit typischen Symptomen (Fieber, Ikterus, Schmerz¬ 
haftigkeit der Wadenmuskulatur usw.) ins Lazarett, so dass die Diagnose 
einfach war. Dagegen bestanden doch erhebliche Schwierigkeiten in der 
Abgrenzung 

a) bei Erkrankten, die noch keinen ausgeprägten Ikterus 
hatten. Hier war zu denken an Typhus, Paratyphus, Febris w'olhynica, 
Grippe. Die Allgemeinerscheinungen, vor allem die Schmerzhaftigkeit 
der Muskulatur, werden ja auch bei diesen Erkrankungen gefunden. Wir 
Hessen uns, sofern eine bakteriologische Diagnose nicht zuerreichen 
war, leiten 

1. vom Nierenbefund. Beim Weil haben wir immer eine aus¬ 
gesprochene Nephritis mit Eiweiss, Blut und mehr oder weniger schweren 
Funktionsstörungen gefunden, während bei den anderen Krankheiten 
allenfalls eine febrile Albuminurie — eine Nephrose — nur selten eine 
Nephritis — beobachtet wird. 

2. vom Blutbefund, wie er durch meine Untersuchungen fest¬ 
gelegt worden ist (siehe S. 279 ff). 
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b) bei Erkrankten mit ausgeprägtem Ikterus aber ohne die 
Allgemeinerscheinungen der WeiFschen Krankheit. 

Hier kann es sich handeln um entfieberten Weil oder eine andere 
mit Ikterus verlaufende Erkrankung. Beim entfieberten Weil ist die 
richtige Diagnose noch deswegen besonders schwierig, weil hier auch 
bekanntlich die bakteriologische Diagnose versagt. Da war mir der 
Nieren-, vor allem aber der Blutbefund auschlaggebend. 

Verhältnismässig leicht war die Abtrennung des Icterus duodenalis. 
Krankengeschichte, Körperbefund, vor allem aber der Blutbefund 
(siehe auch S. 281) Hessen schnell diese Krankheit vom Weil unter¬ 
scheiden. 

Therapie. Die von Uhlenhuth und Fromme, Hübner und 
Reiter angestrebte spezifische Serumtherapie hat bei unseren 
Kranken noch keine Anwendung finden können. Mit der gütigen Hilfe 
des beratenden Hygienikers, Herrn Geheimrat Hahn, habe ich in 2 Fällen 
Rekonvaleszentenserum, das aus dem Blut sicherer Weil-Kranker gewonnen 
war, eingespritzt, aber keinen Erfolg gesehen. 

Eine Hauptforderung für eine etwaige erfolgreiche Serumtherapic 
wird die der frühzeitigen Anwendung sein. Der zwischen dem 3. und 
5. Tage auftretende Ikterus ist bereits der Ausdruck der erfolgten 
schweren Gewebs- und Zellschädigung. Nur dann darf man hoffen, diese 
zu verhindern oder einzuschränken, wenn die Anwendung in den ersten 
3 Krankheitstagen, also noch vor dem Ausbruch des Ikterus, erfolgt. 
Diese Forderung zu erfüllen wird aber deswegen so selten möglich 
sein, weil die Krankheit in diesem Stadium nur selten wird er¬ 
kannt werden. 

Da auch Versuche, mit spezifisch chemisch wirkenden Mitteln 
die Krankheit zu beeinflussen, bisher zu keinem Resultat geführt 
haben, beherrscht die symptomatische Behandlung des Weil zunächst 
noch das Feld. 

Für das akute Stadium mit seinen vom Herzen und der Niere 
kommenden Gefahren gelten natürlich dieselben Prinzipien wie für die 
übrigen Infektionskrankheiten. Dagegen beansprucht die Behandlung des 
Stadiums der Nachfieber und der Rekonvaleszenz entsprechend der Eigen¬ 
art der Krankheit die Beachtung gewisser diäto-therapeutischer Grund¬ 
sätze. Diese Grundsätze sind abzuleiten aus dem Grad der Schädigung 
der Niere, dem Grad der Störung der Fettverdauung, des Kohlehydrats 
und des Eiweissstoffwechsels. 

Bei unsern Kranken fand ich, wie auf Seite 277 ff. ausgeführt, durch¬ 
weg eine Nephritis, trotz des Ikterus aber nur in einzelnen Fällen 
acholische Stühle mit den Zeichen gestörter Fettverdauung, geringe 
Schädigung des Kohlehydrat-, aber schwere Beeinträchtigung des 
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Eiweissstoffwechsels. Die Kost war demnach zunächst eine Schonungs- 
kost für die Niere: fleischfrei und salzarm mit allmählichem Ueber- 
gang zur gewöhnlichen Kost unter andauernder Kontrolle des Nieren¬ 
befundes. Für die Zeit der gestörten Fettverdauung war sie fettarm. 
Dann aber gestalteten wir die Ernährung mit Rücksicht auf den 
enormen Gewichtsverlust kalorienreich, bis 4000 Kalorien und mehr 
täglich. Bei dem vorhandenen Appetit bewältigten die Patienten diese 
Mengen ohne Schwierigkeit. Die bestehende Unterbilanz im Eiweiss¬ 
stoffwechsel veranlasste mich, darauf zu achten, dass der Eiweiss- 
gehalt der täglichen Nahrung über 100 g betrug (Zulagen von Eiern, 
Käse usw.). 

Bei der Bemessung der Kohlehydratmenge liess ich keine be¬ 
sondere Vorsicht walten. Wenn auch eine leichte Hyperglykämie ge¬ 
funden wurde, so sah ich doch niemals, auch nicht nach besonderer 
Belastung, Glykosurio. Doch halte ich eine dauernde Kontrolle des 
Urins auf Zucker für notwendig. 

Im späteren Stadium gab ich unseren Kranken zur schnelleren Be¬ 
hebung der Blutarmut Arsen in Form von Sol. Kal. arsenic.; nach dem 
Verschwinden des Eiweisses zog ich si$ zu leichteren Arbeiten heran 
und suchte durch dosierte systematische Uebungen, Fussmärsche, Spiele, 
unter dauernder Kontrolle des Urins, die so ausserordentlich geschwächte 
Muskulatur zur schnellen Wiederherstellung anzuregen. 


Anhan g*. 

Kurven zu den Krankengeschichten. 

Kurve 1 (Bl.). 
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X. 

Beobachtungen bei den jetzt vorkommenden 
Erkrankungen an periodischem Fieber. 1 ) 

Von 

Prof. Arneth, 

zurzeit Stabsarzt im Felde. 


Die Fieberperioden dauern auf dem Kriegsschauplätze, auf dem sich 
unser Lazarett jetzt befindet, vielfach länger („typhoide Form“), die 
Temperaturen sind meist höher, die Intervalle verschieden lang auch bei 
ein und denselben Fällen, atypische Verlaufsarten sind häufiger. Auch 
die übrigen klinischen Symptome sind durchgehend schwerer, neue Sym¬ 
ptome kommen'hinzu (s. u.). Die Rekonvaleszenz ist von längerer 
Dauer, es besteht ebenfalls grosse Neigung zu Rückfällen, besonders bei 
zu frühem Aufstehen. 

Ausser dem schweren Ergriffensein, den heftigen Kopfschmerzen, 
dem grossen Mattigkeits- und Ersctoöpfungsgefühl treten die — besonders 
nächtlichen — Schienbein- sowie die Muskel-, Gelenk-, Sehnen- und vor 
allem neuralgischen Nervenschmerzen, wie sie vom Verf. in der 
Deutschen med. Wochenschr., 1916, Nr. 21, bereits ausführlicher be¬ 
schrieben wurden, wieder häufiger und intensiver auf. Paraparesen, 
Kernig, Abschwächung bis zeitweise Aufhebung der Haut- und Sehnen¬ 
reflexe wurde gesehen, ferner Positivwerden des Babinski. 

In schweren Fällen kann es zu besonders zahlreichen heftigen 
Durchfällen kommen, auch wiederholt bei neuer Attacke (dazwischen 
ev. Verstopfung), in einigen kommt fast unstillbares Erbrechen hinzu, 
so dass die Kranken in kurzer Zeit ausserordentlich geschwächt werden 
und Kollapserscheinungen darbieten. Es kann in diesen Fällen ein mehr 
oder minder hochgradiger Ikterus, entweder bereits im Verlauf der ab¬ 
fallenden Fieberkurve oder, wie öfter, erst ein bis mehrere Tage nach 
völligem Fieberabstieg, also bei völliger Fieberfreiheit, auftreten. 

Ein konstanter direkter Zusammenhang der Schwere des Ikterus 
mit den sonstigen klinischen Erscheinungen war jedoch nicht immer vor¬ 
handen, der Ikterus kann auch bei leichteren Fällen auftreten und um¬ 
gekehrt bei schwereren, auch wenn heftigere Darmerscheinungen vor- 


1) Nachtrag zur Arbeit VIII, 84. Bd., H. 3 u. 4, 1917, dieser Zeitschrift. 
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handen sind, fast ganz fehlen (subikterische Hautfärbung). Relativ häufig 
waren leichtere Grade zu beobachten, so dass sich vielfach aus dem 
Aussehen schon der diagnostische Rückschluss auf einen überstandenen 
Fieberanfall machen liess. Der Prozentsatz der Ikterusfälle (die leichteren 
eingeschlossen) war vielleicht 5—10 pCt. Wie beim Rückfallfieber kann 
der Ikterus in allerkürzester Zeit, über Nacht, selbst in wenigen Stunden, 
in die Erscheinung treten. Ebenso charakteristisch ist, dass er meist 
sehr bald wieder verschwindet. Milz Schwellungen waren seltener als 
früher; wo sie vorhanden waren, zeigte sich wieder ein erneutes An¬ 
schwellen im späteren Anfalle. Lebervergrösserungen fehlten. Albu¬ 
minurie wurde besonders in den schwereren Fällen öfter festgestellt. 
In einem Falle entwickelte sich mehrere Tage nach Fieberabfall das 
Bild der akuten Kriegsnephritis. Bronchitis meist von Beginn ab; 
Komplikationen mit Bronchopneumonie waren in schweren Fällen 
häufiger. Ob das Virus auch kruppöse Pneumonien bedingen kann 
(ähnliches Verhalten wie z. B. beim Pneumotyphus?), sei dahingestellt; 
jedenfalls wurden solche auch gleichzeitig festgestellt. 

Mehrmals wurden bis furibunde Delirien auf der Höhe der ersten 
Anfälle beobachtet, die Morphium-Skopolamin erforderten. In einem 
Falle traten zu Beginn pseudobulbärparalytische Lähmungs¬ 
erscheinungen auf und mehrmals im oder nach Fieberablauf, besonders 
bei stärker geschwächten und von Haus aus schwächlichen Kranken, 
mehrere Tage anhaltende tetanieähnliche Erscheinungen („Geburts¬ 
helferstellung“ der Finger), besonders* an Händen und Füssen, aber auch 
in der Gesichts- (Lippen), Zungen- und Schlundmuskulatnr. 

In 3 Fällen wurde eine akute Anschwellung und Schmerzhaftigkeit 
der Schilddrüse gesehen. 

In 6 Fällen waren zu Beginn starke Oedeme der Augenlider und 
starke Konjunktivitis (Blutaustritte) vorhanden. 

Bei Komplikationen mit stärkerem Ikterus kam es mehrmals zu 
schwer stillbarem Nasenbluten (infolge verschluckten Blutes auch 
Melaena). In auffälliger Weise kam stärkeres Nasenbluten ohne Ikterus 
besonders gern kurz vor, mit oder kurz nach der Krise öfter zur Be¬ 
obachtung. Der Vorschlag, einen therapeutischen Aderlass zu machen, 
hängt wohl mit derartigen Beobachtungen zusammen. Bei Rekurrens 
ist bekanntlich das Gleiche zu beobachten. 

Bei schweren Anfällen kann natürlich mit Rücksicht auf die schwere 
Giftwirkung auf das Herz auch schon früh (im Anfall) der Tod eintreten, 
besonders bei von vornherein Herzkranken und Herzschwächen im höheren 
Alter. Das Gleiche kann erfolgen im Kollaps, bei schweren Magen- 
und Darraerscheinungen oder bei einfacher Erschöpfung mit und ohne 
schweren Ikterus + hämorrhagischer Diathese. Besonders gefährlich 
erweist sich der letztere Zustand bei hinzutretender Herzschwäche trotz 
Fieberfreiheit. Subnormale Temperaturen sind dabei häufiger, die 
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übrigens auch unmittelbar nach schweren Anfällen mit dem jähen Ab¬ 
sturz der Temperatur gar nicht selten auftreten. 

Die Einweisungsdiagnosen lauteten meist: Grippe, Rheuma¬ 
tismus, fieberhafter Bronchialkatarrh, fieberhafter Darmkatarrh, fieber¬ 
hafter Ikterus. 

Bei einem in einem Lazarette im Anfälle (mit Delirien, sonst negativer klinischer 
Befund) Verstorbenen fanden sich bei der Sektion kleinere Blutungen an den inneren 
Organen. Da sein einziger Zimmerkamerad (Feldwebel) einige Tage nachher an ganz 
typisohem periodischem Fieber erkrankte, kann an der Natur der tödlichen Erkrankung 
mit negativem klinischem Befund als periodischem Fieber kaum gezweifelt werden. 
In der gleiohen Ortschaft, in der diese beiden Fälle vorkamen, verstarben übrigens zur 
gleichen Zeit innerhalb zweier Tage nach nur 3—4 tägigem Kranksein 3 kleinere 
Kinder und eine Frau, ein anderes Kind wurde vom Verf. in Agone (Herzkollaps), 
ein weiteres in Genesung vorgefunden. Durchfälle waren nicht vorhanden, kein Fleck¬ 
fieberverdacht. Der Leichnam der Frau zeigte deutlich ikterische Hautfärbung 1 ), auf 
der Haut eines der toten Kinder wurden (im Gesicht und an den Extremitäten) vom 
Verf. frische bis linsengrosse Ekohymosen festgestellt. Die Erkrankten und Ver¬ 
storbenen (zusammen 6) waren auf 3 Häuser, die in der Ortschaft ziemlich weit aus- • 
einander liegen, verteilt. Um die landesüblichen Menschenansammlungen in den 
Totenzimmern zu verhüten, erscheint ein möglichst rasches Begräbnis der daran Ver¬ 
storbenen am Platze. 

Dass das Herz schwacher oder unterernährter Kinder, Frauen und 
Greise besonders durch das Gift gefährdet erscheint, ist ohne weiteres 
verständlich. Das gleiche Verhalten wurde bekanntlich auch bei dem 
grossen Zuge der Influenza durch Europa beobachtet. 

In einem Falle, der kurz nach Fieberabfall bei noch bestehendem 
schweren Ikterus infolge Herzschwäche verstarb, fand sich bei der 
Sektion Trübung des Herzmuskelfleisches, beiderseits Herzstillstand in 
Diastole, Hypostasen und leichte Oedeme in den Lungen, starke Bron¬ 
chitis, eine schwere parenchymatöse Degeneration der Leber (verkleinert, 
teigig-weich), eine mittlere Milzvergrösserung (Pulpa weich, leicht ab¬ 
streifbar), eine schwere parenchymatöse Nephritis, ausserdem multiple, 
kleine Blutungen (Petechien bis kleinere Ekchymosen von Linsengrösse) 
am Perikard, der Milz-, Leber- und Nierenkapsel. Die Gallenblase war 
mässig gefüUt, die Gallenwegc frei, der ganze Darm von oben bis unten 
mit grössten Mengen eines sehr stark galligen Inhaltes ausgefüllt, so 
stark, dass man dies dem stark verfärbten Darm schon von aussen an- 
sehen konnte. 

In einem zweiten Falle, bei dem ebenlalls im fieberfreien Zustande, 
nachdem der Ikterus schon beträchtlicher zurückgegangen war, noch der 
Tod eintrat, fand sich im Wesen der gleiche Befund, nur waren die 
parenchymatösen Veränderungen, ausser an den Nieren, nicht mehr so 
stark vorhanden, die Leber war vergrössert, die nur wenig vergrösserte 
Milz härter, Zeichnung undeutlich. 

1) Da auch die Gesunden hierzulande oft ein starkes gelbliches Hautkolorit auf¬ 
weisen, ist in dieser Beziehung eine vorsichtige Beurteilung am Platze. 
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Mit Rücksicht auf die Ueberschwemmung des Darmes mit Galle ist 
der Ikterus wohl in letzter Linie als hämatogen — durch das hämo¬ 
lytische Gift bedingt — anzusehen, worauf auch die immer nachfolgende 
Anämie hinweist. Individuellen Resistenzverhältnissen wird dabei eine 
grössere Rolle zuzuschreiben sein (s. oben). Die beim Zerfall grösserer 
Mengen von Erythrozyten produzierten übermässigen Gallenraengen treten 
paracholisch ins Blut zurück, wenn sie die Leber nicht bewältigen kann. 
Begünstigend auf den ganzen Vorgang werden die schweren Schädi¬ 
gungen des Leberparenchyms auch selbst einwirken. 

Gross undMagnus-Alsloben 1 ) beschreiben ähnlich gelagerte Erkrankungen, 
die sie als fieberhaften Ikterus bezeichnen und der WeiPschen Krankheit zuteilen 
möchten. Zum Unterschiede von ihren Beobachtungen fielen die unserigen besonders 
in die Zeit anhaltenden, strengen Winters und traten zahlreicher erst dann auf, als 
die Truppen aus dem Gebirge in die Ebene und in sumpfiges Gelände gelangten. 
Unsere Patienten gaben meist Schüttelfrost zu Beginn an. 

Die Ansteckungsfähigkeit ist zweifelsohne eine bedeutendere. 
Uebertragungen sind vor allem auch in den Krankenzimmern, besonders 
bei engerem Zusammenliegen, nicht selten. Das Wärterpersonal erscheint 
nach der Erfahrung als besonders gefährdet, anscheinend weniger jedoch, 
wenn eine gründliche Entlausung der Kranken durchgeführt und aufrecht 
erhalten werden kann. Es ist daher vor allem ein Zusammenlegen der 
Erkrankten nach gründlicher Entlausung (wenn Nissen an den Scham¬ 
haaren, Entfernung und Einreibung mit grauer Salbe) in eigenen Ab¬ 
teilungen oder wenigstens möglichst abgesonderten Zimmern notwendig 
sowie Pflege durch eigene Wärter, am besten natürlich ev. durch solche, 
die die Erkrankung bereits überstanden haben. Des weiteren sind alle 
seuchenhygienischen und allgemein-desinfektorischen Massnahmen, wie 
sie auch in Seuchenlazaretten üblich sind, am Platze, besonders sei auf 
das Tragen von Mänteln für Aerzte und Wärter (diese ev. Schürzen und 
frei Arme!) verwiesen. Oefterer Wechsel bzw. Ausdampfen oder Heiss¬ 
luftbehandlung der Mäntel, ferner vor allem auch der Leib- und Bett¬ 
wäsche der Kranken! Es ist dies in erster Linie auch eine gegen ev. 
vom Kranken selbst ausgehende Erreger direkt gerichtete Massnahme, die 
sich überhaupt auch ganz allgemein bei infektiösen Erkrankungen, auf 
chirurgischen und inneren Abteilungen, zur Verhütung von Hausinfektionen 
mit septischen und anderen Erkrankungen wie Erysipel, Gasphlegmone, 
Pneumonie, Anginen usw. sehr empfiehlt.. 

Die Pyraraidonbehandlung nach festgestellter Diagnose erwies 
sich wieder palliativ noch am besten; es gibt aber auch völlig refraktäre 
Fälle. Es empfiehlt sich auch nach Fieberabfall das Mittel noch für 
einige Zeit (3 mal täglich 0,2, 3 Tage lang, 1—2 Tage Pause, dann 
von neuem) weiterzugeben. Da ein zu frühes Aufstehen regelmässig 

1) Münchener med. Wochenschr. 1917. Nr. 3. 
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einen neuen Anfall auslöst, sollten die Kranken höchstens erst 8 bis 
10 Tage nach völliger Entfieberung das Bett etwas verlassen. 

Neosalvarsan intravenös (0,45), das in einigen Fällen wegen der 
grossen Aehnlichkeit der Kurve und des übrigen klinischen Verhaltens 
mit Rückfallfieber auf Fieberhöhe versucht wurde, half nicht, was natür¬ 
lich vor allem differentialdiagnostisch in die Wagschale fiel. Allerdings 
gab es auch einige Rekurrensfälle, bei denen trotz bakteriologisch posi¬ 
tiven Befundes (bakteriologische Untersuchungsstelle) der definitive Fieber¬ 
abfall ausblieb. Es dürfte in solchen Fällen sich wohl um Misch¬ 
infektionen von Rekurrens mit periodischem Fieber handeln; der Fieber¬ 
typus änderte sich denn auch nach der Neosalvarsanverabreichung in 
den betreffenden Fällen vollständig. 

Der Differentialdiagnose können demnach im gegebenen Falle be¬ 
deutendere Schwierigkeiten entstehen, um so mehr als auch die WeiTsche 
Krankheit, die ja auch ohne Ikterus und mit Rückfällen auftritt, in Frage 
kommen kann und jetzt überdies atypische Verlaufsarten bei allen 
3 Affektionen häufiger beobachtet werden. In jedem Falle sind sofort 
Blutuntersuchungen angezeigt, mit denen wenigstens nach der Seite des 
Rückfallfiebers unmittelbar Klarheit geschaffen werden kann. 

Wir haben auch mehrere Fälle von chronischer Malaria mit 
ganz atypischem Fieberverlauf beobachtet, wo ebenfalls die mikroskopische 
Untersuchung Aufschluss gab. In einem Falle war trotz wochenlangen 
schweren Fiebers keine Milzschwellung nachweisbar. Wir haben es uns 
zur Regel gemacht, bei allen unklaren Fiebern bei Kranken, die Malaria 
in der Anamnese angeben, immer erst Chinin zu versuchen. 

Man könnte daran denken, die Erscheinung, dass bei den drei 
Krankhcitsbildcrn unter Umständen grössere Aehnlichkeit im klinischen 
Verhalten bestehen kann, durch eventuelle nähere Verwandtschaft ihrer 
Erreger zu erklären. Bei Rekurrens und Weil’scher Krankheit wissen 
wir jedenfalls, dass Spirochäten in Frage kommen, Riemer hat letzthin 
auch beim periodischen Fieber eine Spirochäte gefunden und gezüchtet 1 ). 

Zur allgemeinen Bekämpfung der Erkrankung bei der Truppe 
dürften vor allem öfter (zunächst alle 8—14 Tage) vorzunehmende Ent¬ 
lausungen in den Entlausungsanstalten zu empfehlen sein, in erster 
Linie mit Rücksicht auf deren grosse allgemein-hygienische und gegen 
Infektionen aller Art gerichtete Bedeutung, dann aber auch mit Rück¬ 
sicht darauf, dass von einer Reihe von Autoren (s. fr.) die Läuse als 
Ueberträger beschuldigt werden. Genaue Beobachtung der Truppen durch 
die Truppenärzte auf mit Schüttelfrost Erkrankende und deren mög¬ 
lichste Trennung bzw. Entfernung erscheint ebenfalls notwendig. Bei 
der Schwierigkeit, grössere Truppenmassen rasch zu sanieren, treten 

1) Münchener med. Wochenscbr. 1917. S. 92. — Töpfer, Jungmann, 
Kucynski fanden allerdings andere Gebilde, Werner bezweifelt die Befunde Jung- 
mann’s. Siehe Berliner klin. Woohenschr. 1916. Nr. 12. 1917. S. 145. 
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häufigere gründliche Abwaschungen des ganzen Körpers mit warmem 
Wasser und Seife und wenn möglich Wäschewechsel einstweilen an die 
Stelle der Entlausungen. In jedem Falle, auch nach gründlichen Ent¬ 
lausungen in den Entlausungsanstalten ist tägliches Absuchen der Kleider, 
Decken, Wäsche usw. am Platze, da vielfach in Unterständen, Wach¬ 
stuben, Wohnungen usw. die Gefahr der Neuinfektion mit Läusen weiter¬ 
besteht und trotz gründlicher Entlausung oft genug (besonders an den 
Schamhaaren) Nissen zurückgeblieben sind. Die letzteren Massnahmen 
dürften wegen ihrer grossen Bedeutung für die Gesundheit der Truppen 
am besten von den Truppenkommandeuren an Stelle des Dienstes ange¬ 
setzt werden müssen. 
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Aus der I. Deutschen medizinischen Klinik in Prag 
(Vorstand: Prof. Dr. R. Schmidt). 

lieber pyrogenetisches Reaktionsvermögen 
als konstitutionelles Merkzeichen, 
unter besonderer Berücksichtigung des Diabetes mellitus. 

Von 

Prof. Dr. R. Schmidt. 


In Zusammenfassung eines Komplexes von gleichsinnigen thera¬ 
peutischen Bestrebungen habe ich den Begriff der „Proteinkörper¬ 
therapie“ (1) aufgestellt und damit einen Sammelnamen geschaffen, der 
sich rasch eingebürgert und besonders in letzter Zeit vielfach Anwendung 
gefunden hat. Wie aus den mitgeteilten Protokollen (2) hervorgeht, be¬ 
nützen wir an der Klinik schon seit Oktober 1915 als eine neue, bis 
dahin klinisch noch nicht ausgebaute Methode zu proteinkörperthera¬ 
peutischen Zwecken die intraglutäale Einverleibung von 5 ccm einer 
10 Minuten im Wasserbade gekochten Milch. Dezember 1915 be¬ 
richtet P. Saxl (3) in einem Vortrage über günstige Erfolge von Milch¬ 
injektionen bei Typhus und im weiteren Verlaufe entstand eine ausser¬ 
ordentlich reichhaltige Literatur über die vielseitige therapeutische An¬ 
wendungsmöglichkeit von parenteraler Milchzufuhr. In einem auf Wunsch 
der Berliner klinischen Wochenschrift aus meiner Klinik erschienenen 
Sammelreferat von P. Kaznelson (4) hat die diesbezügliche Literatur 
eine zusammenfassende Besprechung erfahren. 

Von allem Anfang an zielte unsere Arbeitsrichtung weniger auf 
therapeutische Effekte als auf ein gründliches und eingehendes Studium 
der durch Milchinjektionen ausgelösten biologischen, so besonders auch 
hämatologischen Reaktionen, wobei zum Vergleich auch die Wirkung 
parenteraler Zufuhr von Deuteroalbumosen verschiedener Proteine (5) 
herangezogen wurde. Ganz besonders schien mir das „parenterale Milch¬ 
probefrühstück“ auch geeignet, Einblick in gewisse konstitutionelle Be¬ 
sonderheiten verschiedener Individuen zu gewinnen. Es sei hier unter 
anderem verwiesen auf die Feststellung besonderer lymphozytärer und 
„grossmonozytärer“ Reaktionstypen (2). 

Hier knüpfen auch unsere Studien über pyrogenetisches Reaktions¬ 
vermögen an. 
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Der Indikationsbereich proteinkörpertherapeutischer Massnahmen ist 
ein so weiter, die intraglutäale Injektion von 5 ccm Milch, wie uns 
viele hunderte von Injektionen gelehrt haben, ein so vollkommen harm¬ 
loser Eingriff, dass irgendeine Scheu vor einer derartigen funktionellen 
Ueberprüfung durchaus nicht am Platze wäre. Für nicht unwichtig halte 
ich es hervorzuheben, dass gegenüber manchen anderen funktionellen 
Ueberprüfungsraethoden die parenterale Milchzufuhr den Umstand voraus 
hat, dass gar nicht selten für den Kranken günstige Wirkungen sich 
einstellen. Es sei hier unter anderem auf die von uns (1) festgestellte 
Tatsache hingewiesen, dass sich parenterale Milchzufuhr als gutes 
Styptikum bei Blutungen bewährt. Vielfach empfinden Kranke nach 
Ablauf der fieberhaften Reaktion eine ganz eigenartige Euphorie, die 
vermutlich mit einer Erregung von Katalysatorentätigkeit und mit Proto¬ 
plasmaaktivierung im Sinne von M. Weichardt (6) zusammenhängt; 
auch diuretische Nebeneffekte fallen gelegentlich ab und erst kürzlich 
sahen wir bei einem länger dauernden subfebrilen Zustand auf tuber¬ 
kulöser Basis prompte und dauernde Entfieberung im unmittelbaren An¬ 
schluss an eine intraglutäale Milchinjektion. 

Mit besonderem Nachdruck sei an dieser Stelle auch hervorgehoben, 
dass wir bei vielen hunderten von Injektionen auch bei absichtlicher 
Einhaltung entsprechender, etwa 14 tägiger Zeitintervalle nie Erschei¬ 
nungen beobachtet haben, welche irgendwie an anaphylaktische Phäno¬ 
mene denken lassen oder an die Serumkrankheit Pirquet’s (Urtikaria, 
Gelenkschmerzen u. dgl.) erinnerten. 

Diese völlige Harmlosigkeit intraglutäaler Milchzufuhr in der von 
uns angewendeten Dosierung eröffnete die Perspektive, in grossen Unter¬ 
suchungsreihen in einer Fragestellung an den menschlichen Organismus 
heranzutreten, welche bisher eigentlich einer verlässlichen Beantwortung 
nicht zugänglich war, das ist das jeweilige thermogenetische Re¬ 
aktionsvermögen. Es ist zur Genüge bekannt, dass gerade auf dem 
Gebiete der Fieberlehre Uebertragungen von Versuchsresultaten von Tier 
auf Mensch nur mit allergrösster Vorsicht und Skepsis stattfinden können, 
da schon unter den gebräuchlichen Versuchstieren (Hund, Kaninchen, 
Meerschweinchen) infolge Verschiedenheiten der Wärmeregulationsmecha¬ 
nismen u. dgl. weitgehende Unterschiede bestehen. 

Von klinischen Gesichtspunkten muss mit Nachdruck betont werden, 
dass viele von den im Tierexperiment als typische, fiebererzeugende 
Potenzen anerkannten Stoffen, wie Adrenalin, Kokain u. dgl. (7), wenigstens 
in der üblichen klinisch zulässigen Dosierung als fiebererzeugende Mittel 
hinsichtlich ihrer pyrogenen Potenz auch nicht im entferntesten den 
intramuskulären Milchinjektionen an die Seite gestellt werden können. 
So konnte ich bei vielen hunderten von Adrenalininjektionen in der üb¬ 
lichen Dosierung von 1 ccm (Lösung von 1 : 1000), wie sie in der In¬ 
dikationsstellung „arthritisehc und neuralgische Prozesse“ (8) an meiner 
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Klinik in Innsbruck und derzeit in Prag vorgenommen wurden, nie 
ein Ansteigen der Temperatur auf 38° C oder darüber beobachten. 
Ueberall dort aber, wo sich die Körpertemperatur nur sehr wenig über 
die Norm erhebt und die Temperatur 38° C nicht erreicht, wird es 
zweckmässig sein, mit dem Worte „Fieber“ etwas zurückhaltend zu sein 
und eher von Hyperthermie zu sprechen, besonders wenn das auslösende 
Agens von jenen Noxen (Eiweisskörper und Spaltprodukte) abweicht, 
mit deren Einwirkung wir den Reaktionskomplex des Fiebers in erster 
Linie in Zusammenhang bringen. Es gilt dies beispielsweise auch von 
jenen so häufig anzutreffenden leichten Temperaturerhöhungen am ersten 
Tage der Spitalsaufnahme („Aufnahmehyperthermie“). Hier mag die 
mit dem Spitalstransporte verbundene psychische Aufregung und die 
damit einhergehende erregte Herzaktion auf dem Wege einer stärkeren 
Durchblutung der Haut ein leichtes Ansteigen der Hauttemperatur be¬ 
dingen. Die Durchblutungsgrösse der Organe, so auch der Haut ist bei 
der Beurteilung leichter Hyperthermien jedenfalls sehr zu berücksichtigen, 
und meines Erachtens auch bei Basedowikern ins Kalkül einzustellen, 
ln Fortsetzung des Hinweises auf Unterschiede zwischen Mensch und 
Tier sei die Tatsache betont, dass, während Kaninchen auf 20 ccm einer 
physiologischen Chlornatriumlösung prompte Fieberreaktionen zeigen 
sollen (9), es beim Menschen nach eigener Beobachtung nach intravenösen 
Injektionen von 10 ccm einer 10 proz. Chlornatriumlösung im allgemeinen 
nicht zu fieberhaften Temperaturen kommt. 

Ebensowenig lassen sich aber auch in der Gegenprobe durch Santonin, 
Akonitin u. dgl., welchen Pharmazis auf Grund von Tierexperimenten 
eine temperaturvermindernde Bedeutung zugeschrieben wird, und zwar 
durch direkte Reizung eines allerdings hypothetischen Kühlzentrums, 
in klinischer Dosierung beim Menschen irgendwelche klaren Resultate 
erzielen. 

Es wird sich daher durchaus empfehlen, soweit der Organismus des 
Menschen in Betracht kommt, alle jene auf Spekulation beruhenden Fest¬ 
stellungen, wie sie auf Grund von Tierexperimenten auch auf den 
menschlichen Organismus übertragen wurden, so über Beziehungen 
zwischen sympathikotropen und pyrogenen Agentien, über Angriffspunkte 
parasympathischer Gifte, wie Santonin, Akonitin, Veratrin u. dgl., an 
einem spekulativ postulierten Kühlzentrum als sehr anregende und viel¬ 
leicht fruchtbringende Ideen zu registrieren, sich aber des hypothetischen 
Charakters dieser Annahmen strenge bewusst zu bleiben. 

Klinisch kommen für den menschlichen Organismus derzeit als 
effektiv pyrogen wirksame Potenzen, welche Temperaturen von 38° C 
und darüber zu erzeugen imstande sind, hauptsächlich in Betracht: 

1. Intramuskuläre Einverleibung von Milch in einer empfehlens¬ 
werten Dosis von 5 ccm (10 Minuten im Wasserbade gekocht). 

2. Intravenöse oder intramuskuläre Einverleibung von Deuteroalbu- 
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mosen verschiedener Proteine (5), wobei ein weitgehender Parallelismus 
der biologischen Wirkungsweise mit 1 besteht. 

3. Parenterale Zufuhr kolloider Metalle. 

Gemeinsam ist der parenterale Weg und verfugen wir derzeit über 
kein chemisches Agens, welches imstande wäre, bei peroraler Einver¬ 
leibung eine wesentliche Temperatursteigerung auszulösen. Gemeinsam 
ist auch der Umstand, dass es sich meist um ein Eintagsfieber handelt. 
Immerhin sind besonders bei stärkeren Reaktionen manchmal auch noch 
am 2. oder 3. Tage leichte Temperaturerhöhungen festzustellen. 

Weiterer Forschung bleibt es Vorbehalten zu entscheiden, ob den 
Eiweisskörpern tatsächlich eine Art Monopolstellung in bezug auf pyro¬ 
genes Wirkungsvermögen zukommt und beispielsweise auch der Wdr- 
kungsmechanismus kolloider Metalle in letzter Linie auf Eiweissspalt¬ 
produkte bzw. Zerfall von Blutplättchen zurückzuführen ist, wie dies 
angenommen wird (10) (11). Auch das nach intensiver Röntgen¬ 
bestrahlung auftretende „Röntgenfieber“ verläuft nach eigener Beob¬ 
achtung vielfach ganz nach dem Typus des Milchinjektionsfiebers und 
wäre daher auch hier an die Möglichkeit eines durch Zerfallsvorgänge 
ausgelösten Eiweissfiebers zu denken. Andererseits bleibt gerade auch 
hier die Frage offen, ob nicht auch Aenderungen des kolloidalen Gleich¬ 
gewichtes im Sinne von Schittenhelm (12) auf mehr direktem Wege 
zu Fieberreaktionen Veranlassung geben können. 

Während es bei jenen ganz geringfügigen und auch nicht konstant 
sich einstellenden Temperatursteigerungen, wie sie am menschlichen Orga¬ 
nismus durch Adrenalininjektionen sich hervorrufen lassen, durchaus in 
Frage steht, ob wir es hier mit einem Analogon septischer Fieber¬ 
zustände zu tun haben, kann in bezug auf das Milchinjektionsfieber wohl 
mit Recht ein weitgehendster Parallelismus angenommen werden. Kommt 
es doch sogar, was meines Wissens bisher bei aseptischem Fieber nicht 
beobachtet worden ist, nach eigener Beobachtung in allerdings verein¬ 
zelten Fällen bei sehr starken Reaktionen zum Auftreten eines Herpes 
labialis! Aber auch die sonstigen Begleiterscheinungen, wie Leukozytose 
bzw. Leukopenie, das Auftreten von Reaktionskörpern im Blute im 
Sinne intensiver Komplementablenkung und die sonstigen subjektiven 
Symptome, so gelegentlich selbst Schüttelfrost, Schweissausbruch u. dgl. 
vervollständigen die Aehnlichkeit mit septischen Fieberzuständen. Im 
übrigen zählt das Milchinjektionsfieber zu den ohne Diazoreaktion und 
ohne stärkere Urobilinogenurie einhergehenden Fieberprozessen und ist 
nach unseren bisherigen Beobachtungen durch gleichzeitige Verabreichung 
mittlerer Chinin- oder Antipyrindosen nur »wenig beeinflussbar. 

Uebergehend zu unseren Versuchen, auf dem Wege parenteraler Zu¬ 
fuhr von Milch das pyrogenetische Vermögen des menschlichen Orga¬ 
nismus funktionell zu überprüfen, sei vorerst auf die klinischer Beob¬ 
achtung geläufige Tatsache verwiesen, dass verschiedene Individuen in 
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ihrer Fähigkeit, fieberhaft zu reagieren, sich sehr verschieden verhalten. 
Man ist bisher dieser zweifellos konstitutionell verankerten Eigentüm¬ 
lichkeit nicht weiter nachgegangen und hat sich damit begnügt anzu¬ 
nehmen, dass „schwächliche 14 Individuen weniger leicht fiebern oder 
„nervöse“ Individuen unter Umständen sehr leicht und stark ansprechen. 
Derartige Anschauungen bleiben wohl ganz an der Oberfläche des Pro¬ 
blems und sind ausserdem in dieser Fassung unrichtig. So sind es nach 
eigener Beobachtung vielfach neuropathisch eingestellte Individuen, welche 
sich im Sinne einer „afebrilen Diathese 1 )“ verhalten; dass andererseits 
vielfach auch hochgradig schwächliche, unterernährte Individuen intensiv 
fiebern können, bedarf keines besonderen Hinweises. 

Ohne funktionelle Ueberprüfung ist der Zustand einer „afebrilen 
Diathese“, wie wir ihn als neue biologische Tatsache bei Diabetes auf¬ 
gedeckt haben, klinischer Fassung schwer zugänglich. Immerhin sind 
Krankheitsfälle nicht selten,- wobei die sich gut beobachtenden, intelli¬ 
genten Kranken ganz spontan auf die Eigentümlichkeit hinweisen, dass 
sie gar keine Neigung haben, stärker zu fiebern. Einige derartige selbst 
beobachtete konstitutionelle Typen seien, soweit mir Aufzeichnungen dar¬ 
über zur Verfügung stehen, kurz skizziert. 

N. N. Der 55 jährige Pat. klagt seit längerer Zeit über Schmerzen an der Sohle 
und am inneren Fussrand. Die Beschwerden besserten sich wesentlich während eines 
Kuraufenthaltes in Karlsbad. Machte vor Jahren eine linksseitige Pleuritis durch; 
derzeit eine deutliche Schwarte nachweisbar. Der Pat. hat von jeher ein ihm selbst 
auffallendes abnorm geringes Durstgefühl, schwitzt sehr wenig und schwer. Als eine 
besondere Eigentümlichkeit seiner Konstitution hebt er hervor, dass er gar keine 
Neigung hat zu fiebern. Auch die seinerzeit bestehende Pleuritis verliöf nahezu 
ohne Fieber. 

N. N. Die 30jahrige Pat., kräftig gebaut, lebhaften Temperaments, gibt an, 
vor 3 Jahren eine profuse Hämoptoe gehabt zu haben. Seit dieser Blutung hat sie 
um 13 kg zugenommen. Sie neigt auch sonst zu Blutungen (Nasenbluten, Menor¬ 
rhagien). Es bestehen Magenbeschwerden, Druckgefühl x / 2 Stunde nach Nahrungs¬ 
aufnahme, oft den ganzen Tag andauernd. Schlaflosigkeit bei später abendlicher 
Nahrungsaufnahme. Auf Genuss von Eis pflegt sich allgemeines Unwohlsein einzu¬ 
stellen. Röntgenologisch keinerlei auf Ulkus verdächtige Symptome. Linke Lungen¬ 
spitze deutlich verdunkelt. Die Kranke neigt sehr zu Erkältungskatarrhen, dagegen 
fallt ihr selbst auf, dass sie gar keine Neigung hat zu fieberhaften Erkran¬ 
kungen. 

N. N. Der 35 jährige Kranke gibt an, vor längerer Zeit einen Blutsturz gehabt zu 
haben. Auch eine Schwester litt an Tuberkulose, wurde aber geheilt. Im Bereiche des 
rechten Ellbogen- und des reohten Sprunggelenkes kariöse Veränderungen und Fistel¬ 
bildung. Der Kranke hatte nie auch nur etwas höhere Fiebertemperaturen. 

N. N. Der 56jährige Kranke leidet derzeit an Magenbeschwerden. Objektiver 
Befund: Kleinapfelgrosser Tumor entsprechend dem Pylorus mit Magensteifungen. 

1) Ich gebrauche hier das Wort „Diathese“ im Sinne von M. Pfaundler (13) 
als gleichbedeutend mit „Neigung zu, Bereitschaft zu“, und ist also unter „febriler 
Diathese“ eine besondere Bereitschaft zu fieberhaften Reaktionen zu verstehen, während 
die Benennung „afebrile Diathese“ den gegenteiligen Zustand ausdrückt. 
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Bradykardie von 48 Puls. Litt seit vielen Jahren an Magenbeschwerden, welche für 
nervös gehalten wurden. Gibt als Eigentümlichkeit seiner Konstitution an, dass er 
seit jeher nur sehr wenig zu Fieber disponiert ist und nur sehr schwer 
in einen Fieberzustand gerät. 

N. N. Die 22jährige Kranke klagt über besondere Müdigkeit; seit 2 1 j 2 Jahren 
Amenorrhoe. Mit 15 Jahren 57 kg, derzeit 45 kg. Grazile Körperstatur, ruhiges 
Wesen, neigt sehr wenig zu Schweissen. Rechts supraklavikulär eine haselnussgrosse 
Drüse. Nach Husten reichliches, feuchtes, klein- und mittelblasiges Rasseln über der 
rechten Lungenspitze. Auch röntgenologisch Infiltrationsherd und eine kleine Kaverne 
in der rechten Spitze nachweisbar. Starke Vermehrung des Hilus und starke Ein¬ 
strahlung desselben in die Lunge. Im weiteren Vorlaufe ab und zu leichte Hämoptoe. 
Zeigt bei mehrmonatiger Beobachtung keine Fiebertemperatur, zeigte 
auch naoh einer Impfung mit TyphusvaRzine keine Temperaturer¬ 
höhung (zwei gleichzeitig geimpfte Kolleginnen fieberten stark). 

N. N. Der 56jährige Kranke klagt über Schmerzen in der rechten Schulter, in 
den Knien, der Knöchelgegend, auch in den Handgelenken; besonders frühmorgens 
besteht Steifigkeit in den Gelenken. Soll auch an Gallensteinen leiden und war be¬ 
reits öfters in Karlsbad. Vor 10 Jahren Ischiasanfall. Leidet seit 14 Jahren an 
Schlaflosigkeit. Uriniert hie und da wenig, dann wieder viel. Der Vater wurde 
87 Jahre alt, die Mutter starb an Magenkrebs, ebenso der Vater der Mutter. Er ist 
sehr empfindlich gegen Medikamente, kann sie nur in Oblaten nehmen. Er gerät 
nur sehr schwer in Fieber. 

N. N. Die 40jährige Kranke gibt an, dass sie als Mädchen an Bleichsucht litt. 
Seit vielen Jahren leidet sie an Obstipation. Hatte einen schweren Anfall von Gelenk¬ 
rheumatismus, aber ohne besonderes Fieber. Diese geringe Neigung zu Fieber 
sei eine Eigentümlichkeit ihrer Konstitution. Sie habe auch bei ihren 
Kinderkrankheiten fast nie ein richtiges Fieber gehabt. 

N. N. Die 22jährige Kranke ist von kräftiger Statur, soll vor 10 Jahren einen 
Spitzenkatarrh gehabt haben und wurde mit Tuberkulin behandelt; sie hätte während 
ihrer Erkrankung nie Fieber, neigt überhaupt nicht zu Fieber und soll auch 
bei wiederholten Anfällen von Halsentzündung mit Belag im Halse 
immer nur Temperaturen unter 37° C gehabt haben. Zeigt Zeiohen allge¬ 
meiner nervöser Erregbarkeit. Die Schilddrüse soll in den letzten Wochen etwas 
grösser geworden sein. Die Pulsfrequenz hat zugenommen. Leidet an andauernder 
Verstopfung. Ab und zu Uebelkeiten und Durchfälle. Ueber den Lungenspitzen der¬ 
zeit kein deutlicher Befund. 

N. N. Die 16jährige Kranke klagte vor etwa 3 Monaten vorübergehend über 
etwas Stechen in der linken Brustseite. Derzeit, März 1912, links hinten unten lautes 
bronchiales Atmen, so dass anfangs an eine Pneumonie gedacht worden war. Bisher 
kam es aber überhaupt zu keiner Temperatursteigerung, Temperatur immer unter 
37° C, zeitweis unter 36°. Keine Schweisse. Appetit sehr gut. Hie und da 
heftiger Hustenreiz mit wenig Auswurf, im Auswurf Tuberkelbazillen nach¬ 
weisbar. Pulsfrequenz 100 bei einer Temperatur von 36 °. Ueber beiden Lungen¬ 
spitzen feuchtblasiges Rasseln, besonders reichlioh und grossblasig auch links 
infraklavikular. Auch weiterhin der Krankheitsverlauf ein afebriler. 
Februar 1913 Exitus. 

Ueberblicken wir die eben mitgeteilten, in flüchtigen Umrissen 
skizzierten Fälle, so ergibt sich die Tatsache, dass „afebrile Diathese“ 
anscheinend nicht selten mit anderen konstitutionellen Eigentümlichkeiten, 
wie Oligodipsie, Hypohidrosis, Bradykardie, Genitalhypoplasie, Chlorose, 
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uratischem Stoffwechsel ü. dgl., kombiniert ist und vielfach offenbar nur 
eine Fazette abnorm gestalteter Konstitutionen darstellt. Nicht uninter¬ 
essant erscheinen mir auch Beziehungen zu gewissen Typen von Tuber¬ 
kulose, die zwar mit starken örtlichen Symptomen, wie intensiver 
Hämoptoe, aber mit geringen Allgeraeinerscheinungen einhergehen und 
sich in die Gruppe der fibrösen Lungentuberkulose einreihen. Die viel¬ 
fach verbreitete Vorstellung, als ob tuberkulös infizierte Organismen be¬ 
sonders leicht fiebern, bedarf jedenfalls einer Einschränkung. Dass 
vielfach ganz ausgesprochen neuropathisch disponierte Individuen fieber¬ 
torpid sind, geht schon aus obiger kurzer Zusammenstellung zur Genüge 
hervor. 

Bei der Fragestellung nach der Verankerung einer derartigen kon¬ 
stitutionellen Eigentümlichkeit, wie sie die „afebrile Diathese“ darstellt, 
wird naturgemäss auf das Nervensystem, besonders auch in seinem 
vegetativen Anteil und weiterhin auf die jeweilige Blutdrüsenkonstellation 
Rücksicht zu nehmen sein. Diese beiden Faktoren sind ja eine Zwei¬ 
einigkeit, ein geschlossener Kreis, wo Ursache in Wirkung übergeht und 
Wirkung wieder zur Ursache wird. 

Die jeweilige Tonuseinstellung der Wärmezentren und — prinzipiell 
davon unabhängig, aber doch wahrscheinlich im Sinne koordinierter Effekte 
vielfach mitbedingt — die Reizbarkeit derselben sind offenbar in weit¬ 
gehendstem Ausmasse von endokrinen Einflüssen abhängig, und es scheint 
mir ein dankbares Problem, die typischen Blutdrüsenerkrankungen auf 
ihr thermogenetisches Reaktionsvermögen zu überprüfen. Für die Frage, 
ob febrile oder afebrile Diathese, dürfte übrigens von nicht unwesent¬ 
licher Bedeutung auch die Durchblutungsgrösse der einzelnen Organe, 
besonders auch der Haut sein, und neigen nach eigener Beobachtung 
tachykardische Individuen eher zu Hyperthermie, Bradykardiker mehr 
zu Hypothermie, welchen Zuständen subjektiv oft andauerndes Hitze¬ 
gefühl auf der einen, Wärmebedürfnis und Kälteempfindung auf der 
anderen Seite entspricht. Auch hier dürften übrigens im Hintergrund 
der konstitutionell bedingten Schlagfrequenzen des Herzens vielfach Blut- 
drüsetfanomalien zu suchen sein. 

Mit jener Reserve, welche bei Uebertragung von Tierversuchen auf 
den Menschen immer am Platze ist, haben wir auf Grund der Ent¬ 
deckung des Wärmestichs beim Kaninchen von Aronsohn und Sachs (14) 
bilaterale Wärmezentren anzunehmen im Bereiche des Corpus Striatum (15), 
und muss in dieser Hinsicht besondere Aufmerksamkeit zuteil werden 
den kaudalen Teilen der Regio subthalamica (16), den in der Regio 
subthalamica frei zutage liegenden Sympathikusbahnen („Sympathikus¬ 
zentrum“) im Sinne von Edinger, Karplus und Kreidl (17), dem 
Bezirk zwischen frontalem Ende des Thalamus und den Vierhügeln, aber 
auch der Innenfläche der Seitenventrikel, den Plexus chorioidei (18), dem 
Infundibulum und der Hypophyse (19),' dem Tuber cinereum (20) und 

Zeitaehr. f. klin. Medizin. 86. Bd. H. 3 n. 4. 21 
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weiterhin natürlich den peripheren vegetativen Leitungsbahnen bis zu 
ihren endokrinen Erfolgsorganen. 

Gewiss finden übrigens die allgemeinen biologischen Prinzipien des 
Torpor und des Erethismus teilweise unabhängig von endokriner und 
humoraler Beeinflussung auch in rein endogen-zellulärer Verankerung 
ihre Anwendung auf die — in *4nalogie zu den Tierversuchen — im suh- 
kortikalen Ganglienbereiche zu supponierenden Wärmezentren des mensch¬ 
lichen Gehirns und bilden so einen Teil im Mosaik der jeweiligen Kon¬ 
stitution. Wir werden nicht fehlgehen, wenn wir annehmen, dass alle 
pyrogenen Noxen hier einen primären Angriffspunkt finden und von hier 
aus auch die febrile Hyperglykämie über Splanchnici und Nebenniere 
ihre Auslösung erfährt. 

Ich möchte sogar weitergehend im Sinne einer Arbeitshypothese die 
Meinung vertreten, dass auch andere Begleitsyraptome infektiöser Er¬ 
krankungen, wie z. B. die Retention der Chloride bei akuten fieberhaften 
Erkrankungen gewissermassen in Umkehrung des Salzstiches und ebenso 
die Polyurie, die zwar am häufigsten postinfektiös, aber nicht selten auch 
schon während des Ablaufes infektiöser Prozesse sich einstellt, zentralen 
Ursprunges sein könnten. 

In Anbetracht der oft so lange dauernden, hochfieberhaften Zustände 
ist im Sinne der Nomenklatur A. v. Tschermak’s (21) weniger an 
fortwährende „alterative“ Reizung, die zu Ermüdung führen müsste, als 
an eine vom Normalen abweichende andersartige tonische Innervation 
der in Frage kommenden Zentren zu denken. Prinzipiell von der 
Aenderung der tonischen Innervation unabhängig dürfte vielfach wohl 
auch ein höheres Mass von Reizbarkeit der Zentren im Fieberzustand 
bestehen. 

Wenn wir uns nach diesen allgemeinen Erörterungen dem techni¬ 
schen Probleme einer Ueberprüfung des thermogenetischen Reaktions¬ 
vermögens zuwenden, so möchte ich der Meinung Ausdruck geben, dass 
aus mehrfachen Gründen die parenterale Zufuhr von Milch in der von 
uns angewendeten Dosierung von 5 ccm sich als durchaus zweckmässig 
erweist. Diese Zweckmässigkeit scheint mir vor allem gegeben,’ abge¬ 
sehen von der leichten Beschaffung des Injektionsmateriales, in den 
Garantien, welche von seiten des Kuhorganismus für eine wenigstens 
annähernd gleiche Beschaffenheit des Injektionsmateriales gegeben sind, 
Garantien, welche bei Verwendung fabrikmässig hergestellter Deutero- 
albumosen vielleicht nicht in demselben Ausmasse verbürgt sind. Gegen 
das Milchinjektionsfieber wurden insofern Einwände erhoben, als auf die 
Möglichkeit hingewiesen wurde, dass es sich hier gewissermassen um 
Vakzine Wirkungen handle, bedingt durch bakterielle Verunreinigung der 
Milch. Gegen diese Annahme spricht schon der Umstand, dass bei ein 
und demselben Individuum bei Anwendung verschiedener Milchproben 
die reaktiven Temperatursteigerungen im allgemeinen innerhalb enger 
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Grenzen schwanken, und weiterhin der Umstand, dass auch mit steril 
gewonnener Milch und so auch mit Lac humanum 1 ), was wir bestätigen 
können, unter Umständen sogar sehr intensive pyretische Effekte sich 
erzielen lassen. Andererseits haben wir mit Kolivakzine, die auf Grund 
von Tierexperimenten vielfach als pyrogen besonders wirksam an¬ 
gesehen wird, selbst in Einzeldoseu von 10 Millionen Keimen subkutan 
appliziert, vielfach keine irgendwie nennenswerten Temperatursteige¬ 
rungen erzielt. 

So sehr es einerseits wünschenswert ist, behufs funktioneller Ueber- 
prüfung ein quantitativ und qualitativ gleiches Reizmaterial zu ver¬ 
wenden, so ist andererseits zu berücksichtigen, dass biologische Re¬ 
aktionen und Dosis des Reizstoffes vielfach durchaus nicht in propor- 
tionellem Verhältnisse zueinander stehen, etwa in dem Sinne, dass eine 
doppelte Menge des Reizstoffes auch einen doppelt so grossen Reiz- 
effekt ausüben müsste; besonders dort, wo die Reizstärke sich einer 
oberen Grenze nähert und eine maximale Wirkung ausübt, werden ver¬ 
schiedenen Quantitäten des Reizstoffes unter Umständen gleiche Effekte 
entsprechen und auch gewisse Unterschiede in der Qualität des Reiz¬ 
stoffes brauchen dann nicht immer von grossem Belang sein. So diffe¬ 
rieren nach eigener Beobachtung die Aziditätswerte nach Tee- oder 
Wasser - Semmelprobefrühstück einerseits und Suppenprobefrühstück 
(Maggiwürfel) andererseits nicht nennenswert. 

Beachtung verdient, dass nach unseren Erfahrungen auch bei wieder¬ 
holten Milchinjektionen bei ein und demselben Individuum sich in der 
Regel keine nennenswerten Differenzen in der Reaktionsstärke ergeben, 
so dass wiederholte Ueberprüfungen möglich sind. Weder scheint eine 
Gewöhnung an den Reiz, noch etwa eine Sensibilisierung stattzufinden, 
während bekanntlich im Tierexperimente die Möglichkeit einer Sensi¬ 
bilisierung der die Wärmezentren darstellenden Ganglienzellen bei Ver¬ 
suchen mit Pferdeserum nachgewiesen wurde (22). 

Als wichtigstes und beachtenswertestes Resultat unserer Studien 
über pyrogenetisches Reaktionsvermögen scheint mir die Tatsache zu 
sein, dass bei Diabetikern das pyrogenetische Reaktionsver¬ 
mögen hochgradigst herabgesetzt ist. Ihre Körpertemperatur 
spricht vielfach gar nicht an oder es kommt nur zu ausserordentlich 
geringen, rasch vorübergehenden, auf die Nachmittagsstunden des In¬ 
jektionstages beschränkten Temperaturerhebungen unter 38° C. Wie 
ich a. 0. (1) ausgeführt habe, empfiehlt es sich, auf Grundlage der 
nach Injektion früh morgens in den Abendstunden auftretenden Körper¬ 
temperatur (Achselhöhlenmessung) eine Einteilung in 5 Klassen vorzu¬ 
nehmen. Reaktionsstärke 0 (Temperaturen unter 37° C), Reaktions¬ 
starke 1 (37—38° C exkl.), Reaktionsstärke 2 (38—39° C exkl.), Re- 


1) Thaller, Wiener klin. Woohenschr. 1917. S. 102. 
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aktionsstärke 3 (39—40° C exkl.), Reaktionsstärke 4 (40—41° C exkl.). 
Bei Beurteilung der Reaktionsstärke wäre sonst auch in Betracht zu 
ziehen, ob, wie dies die Regel ist, die Temperatursteigerungen nur am 
Tage der Injektion im Sinne eines Eintagsfiebers auftreten, oder aber, 
wie in selteneren Fällen, abklingende Temperatursteigerungen auch noch 
am 2. oder selbst noch am 3. Tage feststellbar sind. Auch kommt in 
in Betracht, ob bei zweistündiger Messung etwa nur einmal ein deut¬ 
liches Ansteigen der Temperatur beobachtet wurde, oder aber zu wieder¬ 
holtem Male höhere Temperaturen feststellbar sind. Schüttelfrost oder 
Herpes labialis sind fast stets Kennzeichen maximaler Reaktionen. 

Auch nach diesen, zur Beurteilung der Reaktionsstärke mit heran¬ 
zuziehenden Gesichtspunkten erweisen sich die in Fällen von Diabetes 
nach Milchinjektionen auf tretenden Reaktionen, wenn überhaupt vor¬ 
handen, als äusserst geringgradig und dies bei trockener, nicht 
schwitzender Haut, also bei Verhältnissen, welche eher geeignet scheinen, 
das Auftreten einer Hyperthermie zu begünstigen. 

Es kamen bisher 12 Fälle von Diabetes mellitus zur Unter¬ 
suchung. Von diesen ergaben 8 eine Reaktionsstärke = 0, und 
nur 4 Fälle eine Reaktionsstärke == 1 mit den früher erwähnten all¬ 
gemeineren Kennzeichen einer schwachen pyrogenetischen Reaktion. Bei 
diesen ganz übereinstimmenden Resultaten können Zweifel darüber nicht 
bestehen, dass Diabetiker als biologische Eigentümlichkeit ein 
äusserst geringes thermogenetisches Reaktionsvermögen be¬ 
sitzen. Dieser neue Beitrag zur Biologie des Diabetikers scheint mir 
die Möglichkeit eines tieferen Eindringens in das Wesen der Erkrankung 
in sich zu schliessen. Die Tatsache verdient auch insofern Interesse, 
als Fieber und Kohlehydratstoffwechsel sowohl im Tierexperiment als 
auch auf Grund klinischer Beobachtungen gewisse Beziehungen erkennen 
lassen. Wenn auch Fieber und Hyperglykämie in keinem direkten 
Parallelismus zueinander stehen, so scheint es sich doch vielfach um 
koordinierte Phänomene zu handeln. 

Bekannt ist die Neigung von Fieberkranken zu alimentärer Glykos- 
urie. Nach Tierversuchen Rolly , s(23) wird Anwesenheit von Glykogen 
in der Leber als eine conditio sine qua non für das Zustandekommen 
aseptischer Fieberzustände postuliert, wogegen allerdings von Richter 
und Senator erhebliche Einwände erhoben wurden. Nach anatomischen 
und experimentellen Beobachtungen sollen übrigens selbst sehr schwere 
Diabetesformen mit bisweilen sehr erheblichem Glykogengehalt in der 
Leber verlaufen (24). Da „afebrile Diathese w nicht ein Monopol des 
Diabetikers ist, sondern auch unter anderen Verhältnissen beobachtet 
wird, wo von einem Glykogenmangel nicht die Rede sein kann, schiene 
mir die Deutung der Reaktionslosigkeit des Diabetikers auf Milchinjek¬ 
tionen im Sinne einer Glykogenarmut wenn nicht ganz verfehlt, so zum 
mindesten sehr einseitig. 
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Von Liebermeister, Harnack und in jüngster Zeit von H. H. 
Meyer (25) werden neben thermogenen auch thermolytische Zentren an¬ 
genommen, welch letztere im Fieberzustande — von teleologischen Ge¬ 
sichtspunkten in sehr unzweckmässiger Weise! — eine automatische 
Hemmung erfahren sollen. Bei Versuchen, die thermogenetische Im¬ 
potenz des Diabetikers zu erklären, wäre daher theoretisch auch mit 
diesem Faktor zu rechnen. Das Fehlen der automatischen Hemmung 
des Kühlzentrums oder die Annahme einer Reizwirkung auf dasselbe 
durch das parenteral eindringende blut- und zellfremde Eiweissmaterial 
könnte dem Ansteigen der Körpertemperatur entgegen wirken. 

Man muss sich aber wohl darüber klar sein, dass das Kühlzentrum 
bisher mehr eine bildliche Vorstellung im Sinne einer sehr anregenden 
Arbeitshypothese als eine physiologische Realität darstellt, und jedenfalls 
muss mit Nachdruck betont werden, dass eine funktionell ebenbürtige 
Gegenüberstellung insofern nicht berechtigt ist, als wir keine Tatsache 
kennen, welche dafür sprechen würde, dajss ähnlich, wie Kälteeinwirkung 
stoffwechselmehrend wirkt, Wärmeeinwirkung einen stoffwechselmindernden 
Einfluss ausüben könnte. Die Einführung der hypothetischen parasym¬ 
pathischen Kühlzentren in das Kalkül scheint mir daher vorerst keine 
Aussicht zu bieten auf Förderung und Klärung des Problems der Milch- 
apyrexie des Diabetikers. Leitungsunterbrechungen, wie z. B. an der 
Grenze von Hals- und Brustmark, welche bekanntlich im Tierexperiment 
die Möglichkeit einer Thermogenese unterbinden, kommen natürlich nicht 
in Betracht. 

Die grösste Wahrscheinlichkeit dürfte die Annahme für sich haben, 
dass in Fällen von Diabetes mellitus die thermogenetischen Zentren sich 
in einem Zustande verminderter Erregbarkeit und vielleicht auch eines 
verminderten Tonus befinden, was eben zur Folge hat, dass die parente- 
ralo Zufuhr von Milch (5 ccm) keine irgendwie in Betracht kommenden 
Temperatursteigerungen auszulösen imstande ist. 

Da nach unseren Feststellungen die Beziehungen zwischen herab¬ 
gesetztem pyrogenetischen Reaktionsvermögen und diabetischen Erkran¬ 
kungen sehr innig und konstant zu sein scheinen, drängt sich wohl weiter 
der Gedanke auf, ob nicht, sei es direkt oder indirekt, die Untererreg¬ 
barkeit der thermogenetischen Zentren und die vermutlich bestehende 
Tonusverminderung daselbst zu Störungen führen kann in den peripheren 
vegetativen Leitungsbahnen und den zugehörigen endokrinen Erfolgs¬ 
organen (Langerhans’schc Inseln!), wobei, wie ja überhaupt zwischen Blut¬ 
drüsen und vegetativem System, doppelsinnige Beeinflussungsmöglichkeiten 
gegeben sind. In diesem Zusammenhänge scheint mir auch die Frage 
sehr revisionsbedürftig, ob die bei Diabetes so häufig anzutreffende 
Patellarsehnen- und Achillessehnenareflexie tatsächlich peripheren und 
nicht etwa, wie ich vermuten möchte, zentralen Ursprunges ist, in dem 
Sinne, dass durch biologische Aenderungen im Bereiche der thermo- 
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genetischen Zentren und damit eventuell in funktioneller Wechsel¬ 
beziehung stehender Gebiete der Stammganglien reflexfordernde Impulse 
in Wegfall geraten oder Aenderungen der neuerdings ja im Vordergrund 
der Diskussion stehenden sympathikotonischen Innervation (26) der 
Skelettmuskulatur sich ergeben 1 ). Auch die Polyurie des Diabetikers 
ist ja wohl zweifellos als zentral neurogen bedingtes Symptom aufzu¬ 
fassen. 

Jedenfalls scheint es mir von nicht geringem Interesse, dem von 
uns durch funktionelle Ueberprüfung aufgedeckten pyrogenetischen Re¬ 
aktionstorpor diabetischer Organismen weiter nachzugehen, der Frage 
eventuell auch im Tierexperiment näherzutreten und auf das thermo- 
genetische Reaktionsvermögen auch zu achten in Fällen von mehr sym¬ 
ptomatischer Glykosurie, besonders auch soweit es sich um Diabetes¬ 
deszendenten oder überhaupt um Glieder aus neurogen-dyskrasisch be¬ 
lasteten Familien handelt. Es wäre durchaus denkbar, dass der thermo- 
genetische Reaktionstorpor und. so vielleicht auch die Patellarsehnen- 
und Achillessehnenareflexie gelegentlich dem Ausbruch der diabetischen 
Erkrankung vorausgehen. Unter Berücksichtigung der besonderen Wider¬ 
standslosigkeit von Diabetikern gegen Infektionsprozesse wäre auch von 
Interesse die Feststellung möglicherweise bestehender Beziehungen 
zwischen thermogenetischer Potenz und Leistungsvermögen in bezug auf 
Bildung von Antikörpern. 

Da mannigfache klinische und auch experimentelle Beobachtungen 
durchaus für die Annahme sprechen, dass in den Bedingungskomplexen 
von Krebserkrankungen zumindest häufig dyskrasische Momente eine 
wichtige Rolle spielen, schien es mir besonders auf Grund der bei 
Diabetikern erhobenen Befunde von Interesse, auch Krebserkran¬ 
kungen auf ihr pyrogenetisches Reaktionsvermögen zu über¬ 
prüfen. Es wurden insgesamt 48 Fälle von Magenkarzinora überprüft 
mit dem in der Tabelle zum Ausdruck gebrachten Resultat. 


48 Fälle von Magenkrobs. 



0 

I 

II 

III 

Reaktionsstärkc 

(unter 37° C 

(37—380 c 

(38-390 C 

(39—400 C 


exkl.) 

exkl.) 

exkl.) 

exkl.) 

Zahl der Falle 

9 

24 

14 

1 


ln Prozenten ausgedrückt reagierten somit 17 pCt. im Sinne von 0, 
50pCt. zeigen Reaktionsstärkei, 29pCt. Reaktionsstärke II, und nur ein 
Fall Reaktionsstärke III. 


1) In dieser Hinsicht nicht uninteressant scheint mir die von uns aufgedeckte 
Tatsaohe, dass es in gewissen Fällen gelingt, durch Adrenalininjektionen soheinbar 
vollkommen versunkene Sehnenreflexe zu heben. Vgl. Med. Klinik. 1917. S. 381. 
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1Ö Fälle von Speiseröhrenkarzinom. 


Reaktionsstärke 

0 

I 

11 

III 

Zahl der Fälle 

6 

3 

0 

1 


Von den weiteren Neoplasmen verteilt sich die Reaktion wie folgt: 


15 Fälle von anderweitigen Neoplasmen. 


Reaktionsstärk c 

0 

I 

n 

III 

3 Karzinome der Gallenblase . . 

1 

■2 

| 


4 Leberkarzinome. 

1 

3 

— ! 

— 

1 Carcinoma uteri. 

1 

— 

__ i 

— 

3 Carcinoma recti. 

— 

1 

1 

1 

1 Grawitz’scher Tumor .... 

1 

_ ! 

- ! 

— 

2 Pankreaskarzinome. 

- 

i i 

1 1 

— 

1 Melanosarkom. 

— 

l 


— 


Zusammenfassend lässt sich sagen, dass, wenn auch bei Krebs¬ 
erkrankungen von einer Gesetzmässigkeit wie bei Diabetes nicht die 
Rede sein kann, doch in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle eine 
Herabsetzung des pyrogenetischen Reaktionsvermögens deutlich zum Aus¬ 
druck gelangt. 

Die Reaktionsstärke HI mit Temperaturen von 39 und 40° wird 
unter 72 Fällen von Krebserkrankungen nur in 1 Falle von Speise¬ 
röhrenkarzinom, in 1 Fall von Magenkarzinom und in 1 Fall von Carci¬ 
noma recti erreicht. Im allgemeinen gewinnen wir den Eindruck, dass 
besonders dort etwas stärkere Reaktionen zu erwarten seien, wo schon 
spontan leichte Temperatursteigerungen bestehen, wie dies gelegentlich 
besonders bei exulzerierenden Neoplasmen der Fall ist. Eine sichere 
Erklärung für die im allgemeinen geringe thermogenetische Reaktions¬ 
energie der Krebskranken kann zurzeit wohl nicht gegeben werden. 
Hervorgehoben sei, dass auch nach Glykogenanreicherung, durch Zufuhr 
konzentrierter Zuckerlösung der reaktive Torpor fortbesteht, daher wohl 
kaum auf Glykogenmangel beruhen kann. 

Aus Tierexperimenten ist bekannt, dass bei Tieren, welche 5 bis 
6 Tage gehungert haben, in der Regel kein aseptisches Fieber zu er¬ 
zeugen ist. Unter unseren negativen Reaktionen befinden sich aber viele 
Fälle, bei welchen von einer besonderen Beeinträchtigung der Nahrungs¬ 
aufnahme nicht gesprochen werden kann. 

Ich möchte daher eher glauben, dass die ursächlichen Momente für 
das vielfach so geringe pyrogenetische Reaktionsvermögen von Krebs¬ 
kranken tiefer verankert sind und möchte diese biologische Eigentümlich¬ 
keit in Beziehung bringen 1. zu dem von mir seinerzeit aufgestellten 
Gesetze von der „Häufigkeit des niedrigen Infektionsindexes der Krebs- 
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kranken“ (27), das ich seitdem in jahrelanger Beobachtung bestätigt 
gefunden habe, sowie andererseits 2. zu der von mir (28) hervorgehobenen 
Eigentümlichkeit der Krebskranken in einem ganz auffallenden Prozent¬ 
satz auf Kuhpockenvakzine nicht anzusprechen. 

Von Interesse scheint mir in diesem Zusammenhänge — pyrogene¬ 
tischer Reaktionstorpor bei Krebs und Diabetes — die mir schon seit 
langem immer wieder auffallende Beobachtung, dass in einem nicht un¬ 
beträchtlichen Prozentsätze von Krebskranken, und zwar auch in jüngeren 
Jahrgängen, die Patellarsehnenreflexe sich als deutlich herabgesetzt er¬ 
weisen, was mit Rücksicht auch auf sonst bestehende Beziehungen 
zwischen Diabetes und Karzinom Beachtung verdient. 

Sonst haben wir in letzter Zeit auch bei postinfektiösen Zuständen 
in auffallendem Prozentsatz negative Reaktionen angetroffen. 

Könnte man in Fällen von Krebserkrankungen und auch bei den 
letzterwähnten postinfektiösen Zuständen versucht sein, die allgemeine 
kachektische Asthenie zur Erklärung für das geringe Anspruchs vermögen 
auf parenterale Milchzufuhr heranzuziehen, so ist andererseits auffallend, 
dass trotz gelegentlich schwerster Kachexie in Fällen von Anaemia 
perniciosa als Regel intensive febrile Reaktionen auslösbar 
sind. Unser erster (Oktober 1915) mit Milch gespritzter Fall betraf 
eine Anaemia perniciosa und kam es hierbei zu Fiebertemperaturen 
zwischen 40 und 41° C; in diesem Falle verzeichneten wir auch Herpes 
labialis als Begleiterscheinung. Wir verfügen zurzeit über 11 Beob¬ 
achtungen von Anaemia perniciosa, welche sich folgendermassen auf die 
einzelnen Reaktionsstufen verteilen: 


Reaktionsstärkc 

0 

I 

II 

1 III 

l 

IV 

Zahl der Fälle . . . 

i 

1 

4 

i 3 

2 


Der Fall mit negativer Reaktion betrifft eine Injektion am Vortage 
des Exitus. Zur Entscheidung der Frage, inwiefern etwa aus dem je¬ 
weiligen pyrogenetischen Reaktionsvermögen sich prognostische Schlüsse 
ziehen lassen, reicht die Zahl der Fälle noch nicht aus. 

Nicht uninteressant scheint mir folgende Fragestellung bzw. der 
Versuch einer Beantwortung derselben. Es gibt Fälle von offener Lungen¬ 
tuberkulose mit reichlichster Anwesenheit von Bazillen im Sputum, bei 
welchen, ohne dass irgendeine besondere Beeinträchtigung des Allgemein¬ 
befindens bestünde, die Körpertemperaturen andauernd ein auffallend 
niedriges Niveau beibehalten. Es liegen hier u. a. offenbar zwei Möglich¬ 
keiten vor: 

1. Es handelt sich um einen vielleicht auch sonst biologisch ab¬ 
weichenden Stamm mit geringer pyrogener Wirkung. 

2. Es besteht ein reaktiver Torpor von seiten des Organismus. 
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Kommt es auch nach Milchinjektion zu keinem wesentlichen An¬ 
steigen der Temperatur, so dürfte eine Beantwortung im Sinne 2 nahe 
liegen; löst dagegen die Milchinjektion eine stark febrile Reaktion aus, 
so liegt die Annahme eines biologisch wenig wirksamen Stammes nahe. 
In diesem Sinne dürfte die funktionelle Ueberprüfung des thermogene- 
tischen Reaktionsvermögens auch auf dem Gebiete der Tuberkulose viel¬ 
leicht noch manche interessante Aufschlüsse bringen. 

Bei dieser Gelegenheit sei übrigens auch darauf verwiesen, dass 
nach unseren bisherigen Beobachtungen zwischen der pyrogenen Milch- 
und Tuberkulinwirkung ein weitgehendster Parallelismus besteht. Dort, 
wo, wie so häufig bei Krebserkrankungen, kein „Milchfieber u auftritt, 
kommt es auch selbst bei Dosen von 3 bis 5 mg Alttuberkulins zu 
keinem Tuberkulinfieber. Die Zahl der in dieser Richtung beobachteten 
Fälle ist bereits zu gross, um die Annahme wahrscheinlich zu machen, 
es handle sich hier um Individuen, die von einem Tuberkuloseinfekt 
zeitlebens frei geblieben sind. Diese Annahme hat um so weniger Wahr¬ 
scheinlichkeit für sich, als es sich vorwiegend um aus Proletarierkreisen 
stammende Kranke handelt, bei welchen die Durchseuchung mit Tuber¬ 
kulose fast zur Regel gehört. 

Auch in dieser Richtung dürften weitere Untersuchungen nicht ohne 
Interesse sein und den Beweis erbringen, dass den Tuberkulinen und 
ihren biologischen Wirkungskomplexen eine sehr grosse, den spezifischen 
Anteil weit überwiegende unspezifische Quote innewohnt. 

Zusammenfassung. 

1. Klinische Beobachtungen sprechen für die Annahme, dass ver¬ 
schiedene Individuen infolge eigenartiger konstitutioneller Veranlagung 
auf qualitativ und quantitativ gleiche pyrogene Noxen in graduell ver¬ 
schiedenartiger Weise pyrogenetisch reagieren. 

2. Auf dem Wege intraglutäaler Injektionen von Milch ergibt sich 
die Möglichkeit, das jeweilige pyrogenetische Reaktionsvermögen wenigstens 
in der Richtung des aseptischen Fiebers funktionell zu überprüfen. 

3. Diabetiker haben ein hochgradig herabgesetztes pyro¬ 
genetisches Reaktionsvermögen; ebenso scheint dasselbe sehr häufig 
vermindert zu sein bei Krebserkrankungen, weiterhin bei postinfektiösen 
Zuständen; auffallend intensiv erweist es sich vielfach in Fällen von 
Anaemia perniciosa. 

4. Zur Erklärung dieses verschiedenartigen Verhaltens liegt es nahe, 
abnorme Erregbarkeits- und Tonuszustände der Wärmezentren anzu¬ 
nehmen; dieser Faktor muss daher auch bei Beurteilung der Reaktionen 
nach Tuberkulininjektionen in das Kalkül eingestellt werden. 

5. Fehlende oder geringe Pyrogenese nach Milchinjektionen geht 
fast stets einher mit fohlenden oder geringen fieberhaften Reaktionen 
nach Tuberkulininjoktionen. 
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6. Bei afebril verlaufender Tuberkulose gestattet die funktionelle 
Ueberprüfung des pyrogenetischen Reaktionsvermögens mit Wahrschein« 
scheinlichkeit zu entscheiden, ob der Mangel des Fiebers auf einem 
reaktiven Torpor der Wärmezentren beruht oder auf einer geringen 
pyrogenen Potenz des deY jeweiligen Tuberkulose zugrunde liegenden 
säurefesten Stammes. 
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Aus der Abteilung B des Bispebjerg-Hospitals in Kopenhagen 
(Chefarzt: Dr. raed. Victor Scheel). 

Die Zunge als Spiegel des Magens, 
insbesondere deren Verhältnisse bei der Achylie 
und der perniziösen Anämie. 1 ) 

Von 

Arne Faber, 

Chefarzt der „Yandknranstalt“ Silkeborg, früherem I. Assistent am Bispebjerg-Hospital. 
(Mit 2 Abbildungen im Text.) 


Vergebens sucht man zwischen allen den neuen Untersuchungen 
über die Krankheiten des Verdauungskanales einen solchen über das 
Verhältnis der Zunge zu finden — ein Verhältnis, das für ältere Kliniken 
doch eine so grosse Rolle gespielt hat. 

In den Krankengeschichten findet man regelmässig den stereotypen 
Satz: „die Zunge feucht belegt“ — und nur besondere Krankheiten wie 
Scharlachfieber („die nackte Himbeerzunge“), die Peritonitis (die trockene 
schwarzkrustige Zunge) und ähnliche veranlassen eine kurze Beschreibung. 

Was den Speichel betrifft, haben die ziemlich zahlreichen Unter¬ 
suchungen nur magere klinische Resultate gegeben und eigentlich nur 
ein Phänomen wie der Ptyalismus (wie man ihn ja bei der Bulbär- 
paralyse, der Trigeminusneuralgie, der Gravidität, den Chorda-Tympanie- 
leiden unter Otitis media, der Quecksilbervergiftung und endlich beim 
Ulcus ventriculi sieht) hat in diagnostischer Beziehung eine Bedeutung gehabt. 

Ich wählte mir also die Aufgabe, zu untersuchen, ob der alte Satz, 
„die Zunge ist der Spiegel des Magens“, keine Gültigkeit haben sollte und 
ob man solchenfalls nicht zuweilen das Probefrühstück unterlassen könnte. 

Die Schleimhaut der Zunge ist ja auf der Unter- und den Seitenflächen dünn 
und glatt, gleich wie diejenige der übrigen Mundhöhle, während der Zungenrücken 
mit gehörntem Plattenepithel mit Papillae filiformes, deren Länge 0,7—3,0 mm beträgt 
(besonders in der Mitte), mit Papillae fungiformes (am Rand der Spitze sowie stellen¬ 
weise in der Mitte) und mit Papillae vallatae (etwa 15 an der Zahl weit hinten auf 
dem Rücken der Zunge) versehen ist. Papillae filiformes und fungiformes variieren 
stark in der Anzahl und machen — mittels ihrer Mengenverhältnisse die Zunge be- 

1) Als Vortrag in einer Versammlung des Spitalärztevereins gehalten. Bispebjerg, 
Winter 1915. 
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ziehungsweise „glatt 41 oder „kleinhöckerig“. Das Epithel ist ein mehrsohichtiges 
Plattenepithel; auf den Papillae filiformes liegt das Epithel daohsteinartig mit vor¬ 
springenden Spitzen. Die Papillen bestehen aus einem dichten Netz von Fibrillen. 
Die Mukosa ist mit den Muskeln dicht vereint. Der vorderste Teil der Zunge hat 
eigentlich kein submuköses Gewebe, die Mukosa ist aber durch festes Bindegewebe 
mit der Muskulatur verbunden. 

Die Farbe der Zunge ist rosa (vorherrschend die Papillae fungi- 
(orraes) oder hell-weisslich (vorherrschend die Papillae filiformes). Bei 
Erwachsenen ist die Dicke der Epithelschicht wechselnd. Die Grösse der 
Epithelabstossung ist beim Menschen sehr verschieden und dies bewirkt, 
dass die Farbe wechselt und dass man darüber zuweilen im Zweifel ist, 
inwiefern die Zunge „belegt“ ist oder nicht. 

Eine andre Form für „Pseudobelegung“ sieht man bei hochfebrilen 
Zuständen. Die Zunge ist braun oder schwarz belegt, dieser „Belag“ 
rührt aber wesentlich von einer Austrocknung her. (Dass der „Belag“ 
indessen bei Temperaturerhöhung zuweilen wirklich ist, sieht man daraus, 
dass die Zunge sich nicht immer „reinigt“, sobald die Temperatur fällt.) 

Endlich kann ein sogenannter weisslicher „Belag“ der Zunge Aus¬ 
druck für eine Blutleere der Papillae filiformes sein (siehe auch Ewald, 
S. 171). 

Was jetzt speziell den Einfluss der Magenkrankheiten auf das Aus¬ 
sehen der Zunge betrifft, wird wohl die allgemein geltende Auffassung 
der Gegenwart von Klinikern, wie Strümpell 1 ) und Riegel 2 ), Ewald 3 ), 
Boas 4 ) und endlich in Dänemark Kn. Fab er 6 ) ausgedrückt. 

Die Resultate sind auf Tabelle I gesammelt. 

Die sorgfältigste Behandlung wurde der ganzen Frage von Hugo Fuchs 6 ) zu¬ 
teil, der in einer Dissertation ein grosses Material gesammelt hat. Fuchs schliesst 
sich der allgemeinen von Unna 7 ) dargelegten Meinung an, dass die Farbe der Zunge 
wesentlich von den Papillae filiformes abhängig ist, die durch Proliferation die Zunge 
weiss machen. Der Zungenbelag beruht deshalb wesentlich darauf, ob diese hervor¬ 
tretend sind oder nicht. Fuchs hat nun 500 „normale 44 jüngere und im mittleren Alter 
stehende Personen untersucht und bei 62 pCt. Belag gefunden; darnach untersuchte er 
120 „normale 44 ältere Individuen und fand bei 33 pCt. Belag der Zunge (dieser Belag 
ist hier häufig fleckweise); der Unterschied zwischen den jüngeren und älteren sollte 
durch den vom Alter verursachten Schwund der Papillae filiformes (S. 31) herrühren. 
Der Verfasser hat einige Mikroskopien des „Zungenbelages 44 sowohl bei Gesunden wie 


1) Strümpell, Pathologie und Therapie. 1894. Bd. 2. S. 62, 65, 70, 88. 

2) Riegel, Die Erkrankungen des Magens. NothnageTs spezielle Path. u. 
Therapie. 1897-1907. S. 569, 390, 537, 676, 768. 

3) C. J. Ewald, Klinik der Verdauungskrankheiten. 1893. Bd. 2. S. 170, 167, 
171, 204, 321, 322, 393, 481. 

4) S. Boas, Diagnostik und Therapie der Magenkrankheiten. 1916. 6. Aufl. 
S. 27, 322, 345. 

5) Knud Fab er, Lehrbuch der inneren Medizin. 1915. Bd. 2. S. 598, 611. 

6) Hugo Fuchs, Ueber den Zungenbelag und seine Bedeutung. 1898. Dissert. 
Würzburg. 

7) Unna, Ueber den normalen Zungenbelag. Zit. nach Fuchs. S. 33. 
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Tabelle I. 



Ewald 

1913 

Strümpell 

1894 

Riegel 

1897 

Fuchs- 

Müller 

1898/1900 

Boas 

1911 

Knud 

Faber 

1915 

Lebert, 
zit. nach 
Ewald, 

S. 322 

Die diagnostische Be¬ 
deutung der Zunge 
bei Magenleiden. 

Grosse Be¬ 
deutung. 

y 

Geringe Be¬ 
deutung. 

Geringe Be¬ 
deutung. 

Keine Be¬ 
deutung. 

? 

Zuwcil. Be¬ 
deutung. 

Gastricismus. Akute 
Gastritis (Hypochylie 
oder Achylie). 


Fast immer 
dicht belegte 
trock. Zunge. 






Chronische Gastritis 
(+ HCl). 


Häufig auf d. 

Oberfläche 

belegt. 






Chronische Hyper¬ 
sekretion. 



Zu weil, ohne 
Belag, nicht 
charakterist. 





Akute Irritations¬ 
gastritis. 



Geschwollen, 

schleimbe¬ 

legt. 

i>* i S*2 j-< 't 

belegt. 

Schmutzig, 
grau be¬ 
legt. 

Feucht, 

weisslich 

belegt. 


Dyspepsia nervosa. 

Bleich, glatt, 
od. gefurcht 
wie ein 
Pflugacker. 



Bei 68pCt. 
belegt. 




Gastritis chronica 
(1. + HC1, 2. Hypo¬ 
chylie, 3. Achylie). 

Häufig be¬ 
legt, nicht 
charakte¬ 
ristisch. 



Bei 55pCt. 
belegt. 

Grauweiss 
belegt, oft 
(besonders 
b. Frauen) 
glatt und 
spiegelnd. 

Häufig be¬ 
legt (oft 
Stomati¬ 
tis). 


Ulcus ventriculi. 

Glatt, rot. 

Glatt, rot, 
wenig belegt. 

Rein, rot. 

Bei 69pCt. 
belegt. 

— 

— 

— 

Cancer ventriculi. 

Dick. Belag. 

Häufig stark 
belegt. 

Gewöhnlich 
stark belegt. 

Bei 65 pCt. 
belegt, 

Auffallend 
häufig rein. 

— 

Rein. 

Gesunde Individuen. 

— 

— 

— 

Bei 62 pCt. 
belegt. 

— 

— 

— 

Perniziöse Anämie. 

— 

Glatt, bleich, 
trocken. 

— 

— 

— 


— 


Kranken vorgenommen, hat aber bezüglich der Bakterien and Schwämmebildungen 
keine besonderen Unterschiede bei den verschiedenen Erkrankungen gefunden (nur 
bei Cancer ventriculi und Tb. pulm. findet er besonders reichlichen Leukozytengehalt 
im Zungenbelag). 

Endlich hat er — teilweise mit J. Müller 1 ) zusammen — das Material der 
Krankheitsgeschichten der Würzburger Klinik abgeschlossen. 


Gastritis aouta. 

(300 

Fälle): 

82 pCt. belegt 

Gastritis chronica. 

(200 

7 ? 

) = 

^ n n 

Ulcus ventriculi. 

(300 

n 

): 

69 „ „ 

Carcinoma ventriouli. 

(200 

7) 

): 

65 V n 

Dyspepsia nervosa. 

Akute Infektionen (Angina,Typhus, 

(120 

D 

): 

68 „ „ 

Scarlatina, Pneumonie).... 

(1050 

n 

): 80—87 pCt. „ 


1) Johannes Müller, Münchener med. Wochenschr. 1900. Nr. 33. 


□ igitized by CjQGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 














322 


ARNE FABER, 


Als Grandlage für die Statistik bat der Verfasser die Krankengeschichtenbe- 
schreibang des Verhaltens der Zunge am Tage der Aufnahme gebraucht. Die Grösse 
des Materiales kann jedoch kaum die naheliegende Kritik verhindern, dass die vielen 
verschiedenen Aerzte, welche die Krankengeschichten bei der Aufnahme im Laufe der 
12 Jahre schrieben, eben denselben auch ein weit verschiedenes Gepräge geben 
mussten, namentlich gegenüber einer Frage, die sonst kein grösseres Interesse bei 
ihnen erregte. 

Weit interessanter ist es, dass der Verfassor naoh seinen Untersuchungen an 
Normalen meinte feststellen zu können, dass lokale Prozesse wie Caries dentium, 
Gingivitis — ja selbst Angina tonsillaris keine direkte Rolle für den Belag spielen, 
sondern nur dadurch Bedeutung gewinnen, dass sie — wie z. B. die Angina — zu 
abnormer Ruhe gezwungen werden (Appetitlosigkeit, Schlingbeschwerden), wodurch 
die natürliche Reinigung der Zunge durch Speichelbildung und Schlingen unterbleibt; 
auf ganz dieselbe Weise sollte auch bei den Magenerkrankungen die Appetitlosigkeit 
die Ursache zur belegten Zunge sein (auf Basis von relativ wohlentwickelten Papillae 
filiformes). 

Was die zahlreichen Untersuchungen über den Speichel be¬ 
trifft, muss man, wie oben angeführt, zugeben, dass die Klinik nur eine 
geringe Hülfe bekommen hat. 

Der Speichel besteht ja aus 1. einem serumalbuminähnlichem Stoff, 2. Muzin, 
3. dem Speichelenzym Ptyalin (vielleicht auch Spuren von Pepsin), 4. einer geringen 
Menge Harnstoff (beim Harnstoff soll es jedenfalls nachgewiesen worden sein), 5. Leuzin, 
6. Milchsäure, 7. Alkalichloriden, 8. 'Phosphaten von Alkali- und Jodalkalimetallen, 
9. Karbonaten, Erdakalimetallen, 10. lösbaren Schwefelzyan Verbindungen (Rhodan¬ 
kalium), 11. Spuren von Ammoniak und Nitraten. — Der frische Speichel hat oxy¬ 
dierende Eigenschaften. Das spez. Gewicht beträgt 1002—1008; es sind 5—lOpCt. 
feste Stoffe und 1,6 pM. NaCl vorhanden. 

Die Reaktion ist gegen Mitternacht schwach sauer, am Morgen neutral (amphoter), 
während und gerade nach der Mahlzeit alkalisch — und mehrere Stunden naoh der¬ 
selben (4 Stunden nach dem Mittagessen und 2 Stunden nach dem Frühstück) sauer; 
diese saure Reaktion tritt jedoch nicht bei allen ein. Die Alkaleszenz des Speiohels 
entspricht einer Lösung von 0,08 pM. Na 2 Cl 3 . 

G. Sticker 1 ), der die eingehendsten Untersuchungen über die Verhältnisse des 
Speichels vorgenommen hat, weist nach, dass dio Nahrung Einfluss auf die Reaktion 
hat. Bei vielen Zuständen, u. a. febrilen Erkrankungen, Diabetes und Dyspepsien 
entstehen saure Reaktionen (Bakterienwirkung). 

Bei Caroinoma ventriculi hat Ewald (S. 322) häufig eine saure Reaktion des 
Speichels wahrgenommen. 

Hugo Fuchs hat 450 normale Individuen untersucht und in 96,5 pCt. alkalische 
Reaktion gefunden. Der Zustand der Zähne und der Mundhöhle spielt keine Rolle. 
Der Speichel wird dagegen sofort nach Genuss von Kohlenhydraten (Zucker, Mehl) 
sauer; diese Säure zeigt sich fast augenblicklich (BakterienWirkung?) und verschwindet 
spätestens nach 2 1 /* Stunden; die saure Reaktion hält sich am längsten bei starkem 
Belag der Zunge und der Gingiva (Reste von Kohlenhydraten bleiben hängen). 

1) G. Sticker, Wechselbeziehung zwischen Speichel und Magensaft, zit. naoh 
Krehl, Path. Phys. 1906. Volkmann’s Vorträge. Nr. 297 nach Fuchs zit. — Be¬ 
deutung des Mundspeichels. Berlin 1889. Nach Krehl zit. — Mundspeichel. Deutsche 
Med.-Zeitung. 1889. Nr. 21 ff. Nach Fuchs zit. — Ueber den Einfluss der Magen- 
saftabsonderung auf den Chlorgehalt des Harns. Berliner klin. Wochenschr. 1887. 
S. 769. 
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Wenn man jetzt die Resultate der verschiedenen Kliniken mit einer 
Frage wie z. B. das Aussehen der Zunge (s. Tabelle I) vergleichen sollte, 
darf man nicht vergessen, dass Jahrzehnte zwischen den verschiedenen 
Beobachtungen liegen und dass die Diagnosen in vielen Fällen einander 
nicht ergänzen; ein anderer Unterschied entsteht dadurch, dass einige 
Verfasser genau angeben, dass man in seiner Schätzung auf eine vor¬ 
handene Stomatitis Rücksicht uehmen muss, andere erwähnen das Ver¬ 
hältnis gar nicht, wieder andere sprechen ihr keine Bedeutung bei (z.B. 
Fuchs). Bei der Erwähnung des Begriffes „die chronische Gastritis“ 
macht man oft keinen Unterschied zwischen einer Gastritis mit oder ohne 
HCl im Magen; wenn Boas solcherweise erwähnt (S. 27), dass er bei 
Patienten mit monatelanger Anorexie reine Zunge gesehen hat, bringt 
man nicht in Erfahrung, inwiefern es sich um eine Hypersekretion oder 
vielleicht um eine Achylie handelt. 

Wenn ich den Versuch mache, einen Beitrag zum pathognostischen 
Wert der Zunge und des Speichels zu liefern, rührt dies von einer 
bestimmten Beobachtung bei der perniziösen Anämie her — 
etwas, worauf ich unten näher eingehen werde. 

Die Voraussetzung für den Begriff „eine belegte Zunge“ ist ja der 
Charakter des Epithels und insbesondere der Papillen (s. Unna). Der 
Belag auf einer Zunge rührt ja von der Epithelproliferation und der Des¬ 
quamation, sowie der Vergrösserung (vielleicht Vermehrung der Papillen) 
her — insbesondere der Papillae filiformes (zu diesem Phänomen treten 
ausserdem Bakterien und Schwammgewächse zwischen den Papillen, 
Schleimbelag und — z. B. bei Temperaturerhöhung und im Schlaf 
offener Mund — „Austrocknung“ des Gewebes. 

Hieraus geht hervor, a) dass eine Zunge, die nur eine 
dünne Epithelschicht (mit geringer Neigung zur Proliferation 
und Desquamation) und wenige oder gar keine Papillen hat, 
nur geringe Aussicht besitzt, eine belegte Zunge zu werden — 
wenn überhaupt eine Möglichkeit dafür besteht — und b) dass 
deshalb Erkrankungserscheinungen, die vom Phänomen „dünne 
Epithelschicht, wenige und kleine Papillen“, eo ipso eine reine 
Zunge haben müssen. 

Dieser Gesichtspunkt ist bei meinen Untersuchungen der leitende 
gewesen, und wir werden jetzt sehen, ob derselbe einem klinischen 
Material gegenüber jetzt Stich hält. 

Der Gesichtspunkt ist übrigens früher teilweise von Hugo Fuchs dar¬ 
gelegt (siehe vorne), aber auf einer anderen Grundlage, indem er bei 
älteren Individuen seltener eine belegte Zunge sah, welches damit in 
Verbindung steht, dass die Papillae filiformes im höheren Alter 
verschwinden. 
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Wenn man das Aussehen der Zunge im Verhältnis zum Magenleiden 
und z. B. dem Säuregrad des Speichels einschätzen will, muss man sich 
dessen versichern, dass keine grössere lokale Entzündung 1 ) vorhanden 
ist. Eine Angina, eine starke Stomatitis geben ja häufig eine belegte 
Zunge (ohne dass es deshalb entschieden ist, ob dies z. B. in Betreff 
der Angina von einem universellen Zustand herrührt — was das wahr¬ 
scheinlichste ist — oder von einem direkten Uebergreifen — siehe vorne 
Hugo Fuchs’s Gesichtspunkt. Die gewöhnliche mittelstarke Gingivitis, 
welche die meisten Hospitalspatienten des Mittel- und Arbeiterstandes 
haben, geben keine belegte Zunge. 

Nachstehendes Material ist auf der Abteilung B des Bispebjerg- 
hospitales gesammelt worden. Die Patienten sind mit Probefrühstücken 
durchuntersucht worden — in der Regel wiederholte Male. Die Wert¬ 
schätzung des Aussehens der Zunge ist sehr früh « 1 Woche) in der 
Krankheit vorgenommen worden. 

Unter „reiner Zunge“ versteht man eine solche ohne Belag. 
Unter „leicht belegter Zunge“ ist eine solche gemeint, deren Aus¬ 
sehen in den Hospitalskrankenberichten wohl häufig normal genannt 
wird, wo aber doch ein wirklicher, wenn auch dünner Belag gefunden 
wird (ein gewöhnliches „Austrocknen“ kann oft täuschen und das Aus¬ 
sehen eines Belages annehmen). Unter „stark belegter Zunge“ ver¬ 
steht man einen so starken Belag, wie man ihn z. B. bei einer akuten 
Angina findet. 

Unter „atrophischer Zunge“ wird eine solche verstanden, deren 
Papillen atrophisch sind, so dass die Zunge ein glattes, nacktes, 
spiegelndes Aussehen bekommt und um so hervortretender ist 
das Bild, da solche Zungen immer rein sind. 

Diese letztere Zangenform darf nioht mit dem Begriff „nackte Zunge“, die ja 
bei Skarlatinazungen üblich ist, verwechselt werden. Die Skarlatinazunge wird ja 
durch eine kongestive Hyperämie mit stark vermehrter Desquamation und einem so¬ 
genannten „Exanthem“ (die lokalisierte Hyperämie) hervorgerufen; Papillae fungiformes 
werden besonders stark desquamiert und schwellen an, wodurch die nackte „Himbeer¬ 
zunge“ hervorkommt (Neumann — siehe Notbnagel’s Handbuch: Die Erkran¬ 
kungen der Zunge. S. 174.). 

Der Säuregrad des Speichels ist am Morgen bestimmt worden 
(entweder nüchtern oder 2 7 2 Stunden nach dem Frühstück des Patienten: 

1) Es ist nicht die Absicht auf die reiche Literatur der Mundflora oder auf die 
speziellen Mund- und Zungenentzündungen einzugehen, die durch das Wachstum ver¬ 
schiedener Schwammarten verursacht werden (siehe Uebersichtsartikel, unter anderem 
in Nothnagel’s Handbuch. 

Bern ab ei (Estratto del Bulett. della R. acc. med. di Roma und Ref. im Zentral¬ 
blatt f. inn. Med. 1894. S. 864) hat im übrigen zahlreiche Mikroskopien über 
Bakterien und Schwämme in der Schleimhaut der Zunge vorgenommen und legt den¬ 
selben eine grosse diagnostische Bedeutung bei. 
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Tee und Zwieback) und die Bestimmungen sind während des ersten 
Teiles der Krankheit vorgenommen worden, solange man die Krankheit 
klinisch akut nennen musste. 

Die Reaktion des Speichels ist mit Lackmuspapier festgestellt 
worden (beständig mit einer Lackmuslösung geprüft). Auf den Grad der 
Reaktion werde ich später eingehen. 


Tabelle II. 



a 

o 

-*-» 

a 

.2 

Der Säuregrad des 
Speichels 

Das Aussehen der 
Zunge 



«e 

fX 

Im 

O 

2 

es 

SJ 

a 

c 

Anzahl der 
einzelnen 
Untersuchungen 

stark sauer 

schwach sauer 

neutral oder 
alkalisch 

atrophisch 

normal mit 
Papillen 

.2 

‘o 

Im 

leicht belegt 

stark belegt 

Anaemia perniciosa . . . 

8 

40 

40 


_ 

8 

_ 

8 

_ 

_ 

Tumoren. 

5 

34 

33 

1 

— 

3 

2 

3 

2 

— 

Cancer ventriculi .... 

9 

58 

48 

C 

4 

7 

2 

5 

4 

— 

Achylia gastrica (Gastritis 
cfhron.?). 

15 

76 

1 43 

17 

16 

i(?) 

! H 

4 

ii 

_ 

Dyspepsie (+HC1) . . . 

28 

163 

27 

58 

78 

l co 

i 27 

3 

1 

24 

Keine Dyspepsie (+ HCl) . 

5 

27 

I 2 

10 

15 

— 

! 5 

4 

1 

— 

Ulcus ventriculi (Mcläna, 
Häraatemesis) .... 

6 

84 

i 61 

1 

12 

1 i 

n 

1 (V) 

5 

1 

5 

— 


Was den Säuregrad des Speichels betrifft, wird man aus der obigen 
Statistik ersehen können, dass bei solchen Zuständen, wo Achylie 
vorhanden ist (perniziöse Anämie, Tumoren, Gastritis chronica), eine 
starke Tendenz zu kräftiger saurer Reaktion zugegen ist. Bei 
40 Untersuchungen an 8 Patienten (Alter: 36—59 Jahre) mit perniziöser 
Anämie (alle haben < l 1 /«* Mill. Erythrozyten) war der Speichel beständig 
sauer, bei 34 Untersuchungen an 5 Patienten mit Tumoren in den inneren 
Organen war der Speichel praktisch gesehen immer sauer. Bei 58 Unter¬ 
suchungen an 9 Patienten mit Cancer ventriculi war der Speichel 48 Mal 
stark sauer, 6 Mal schwach sauer. (Ewald hat auch die Beobachtung 
gemacht, dass der Speichel bei Cancer sauer ist — siehe sein Buch 
S. 322.) Bei 76 Untersuchungen von 15 Patienten mit Achylie war der 
Speichel 43 Mal stark sauer, 17 Mal schwach sauer. 

Von den 4 Achyliegruppen ist ja die 4. (Achylia gastrica) am 
wenigsten umgrenzt. Das Alter der 15 Patienten liegt zwischen 25 und 
60 Jahren. Die Gruppe enthält vielleicht einzelne sogenannte „nervöse 
Achylien“ *). 

Kn. Faber steht diesem Begriff sehr skeptisch gegenüber, meint 
aber doch, dass er als schnell vorübergehendes Phänomen gefunden 

1) Namentlich bei Frauen sieht man nicht selten, dass das erste Probefrühstück 
Achylie zeigt — eine Achylie, die zuweilen sowohl zu Hyperchlorhydrie wie zu Hyper¬ 
sekretion Umschlägen kann. 

Zeitscbr. f. klin. Medizin. 85. Bd. H. 3 u. 4. 22 
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werden kann; die meisten dieser 15 Achyliefälle sind doch das Resultat 
von chronischen Gastritiden und senilen Achylien, also Drüsenatrophie. 

Der Säuregrad des Magens in diesen 15 Fällen reicht nicht über 
25 (Lackmus) und 35 (Phenolphthalein) und die Säureeinheiten (= die 
herausgeheberte Menge X den Lackmuszahlen) nicht über 26. 

Diesen Zuständen entgegen findet man (siehe Tabelle) bei Dyspepsie 
mit freier Salzsäure im Magen eine Tendenz zu neutraler oder alkalischer 
Reaktion des Speichels. In der Tabelle ist ein gesammeltes Material 
von 28 Patienten im Alter von 21—69 Jahren. Die Kongozahlen 
schwanken zwischen 4 und 52, die Lackmuszahlen zwischen 5 und 80, 
die Phenolphthaleinzahlen zwischen 10 und 95 und die Säureeinheit zwischen 
8 und 175. Eine scharfe Grenze, klinisch und pathologisch-anatomisch 
gesehen, besteht nicht der Gruppe Achylia gastrica gegenüber. Zwischen 
den 28 Patienten sind wohl einige beginnende glanduläre Gastritiden; die 
meisten sind aber nervöse Dyspepsien, ein paar einzelne zeigten Symptome 
von Ulkus (Hypersekretion, Retention). Wie die Tabelle zeigt, findet man 
in 163 Speicheluntersuchungen 78 Mal neutrale oder alkalische Reaktion, 
58 Mal eine schwach saure und 27 Mal eine stark saure Reaktion. 

In einer kleinen Gruppe von 5 Personen (chronischer Rheumatismus 
ohne Dyspepsie bei Patienten im Alter von 40—60 Jahren) mit freier 
HCl (5—18) im Magen und den Säureeinheiten 8-65 findet man bei 
27 Untersuchungen 15 Mal neutrale oder alkalische, 10 Mal schwache 
und 2 Mal starke saure Reaktion. 

Wenn wir wieder die 5 ersten Gruppen betrachten, finden wir 
einen „gleichmässig abnehmenden Säuregrad von den reinen 
Achylien (die vollständige Drüsenatrophie im Magen) gegen die 
Dyspepsien mit freier HCl im Magen. u 

Rechnen wir „schwache saure Reaktion“ für normal (was gewiss das 
richtigste ist), erhalten wir in der Achyliagastrica-Gruppe 43 unnormale 
(stark sauer) gegenüber 33 normalen (schwach sauer-neutral) Reaktionen 
— also ein Verhältnis von 4 zu 3, während wir in der Gruppe Dyspepsie 
+ HCl die Zahl 27 gegenüber 136 finden — also ein Verhältnis von 4 zu 20. 

Ganz für sich allein steht die letzte Gruppe: Ulcus ventriculi 

(Meläna, Hämatemese). Alle 6 Patienten (Alter 17—67 Jahre) wurden 
mit frischen Blutungen aufgenommen — entweder als Meläne oder 
Hämatemese. Da Cancer ventriculi ja in der Regel keine grossen 

Blutungen gibt und da alle Patienten relativ gesund entlassen wurden, 

darf man wohl die Diagnose Ulkus als richtig ansehen (bei 3 von 
6 Patienten wurde Probefrühstück gegeben und hohe Säurezahlen ge¬ 
funden). Bei 84 Untersuchungen an den 6 Patienten wurde 61 Mal 
stark saure, 12 Mal schwach saure und 11 Mal neutrale oder alkalische 
Reaktion gefunden. Die Tendenz zu der stark sauren Reaktion des 
Speichels ist also unverkennbar. 
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Die naheliegende Aufgabe, die Säuretitrierung am Speichel vorzu¬ 
nehmen, habe ich bei meinen Patienten aufgenommen; bei 40 Patienten 
habe ich wiederholte Titrierung U/io normales Natron) mit Lackmus und 
Phenolphthalein gemacht. Ich liess die Patienten >10 ccm Speichel 
(bei nüchternem Magen > 2 Stunden nach dem Frühstück, zuweilen die 
Speichelmenge eines ganzen Tages) zur Kontrolle sammeln. Eine grössere 
Ausbeute dieser Untersuchungen habe ich nicht gesehen. Nur einzelne 
Patienten können lernen „rein auszuspucken“ *); der Speichel wird leicht 
mit Schleim von der Nase, dem Rachen und den Bronchien untermischt 
(Pilokarpininjektionen, die ich versucht habe, geben wohl reineren Speichel, 
dagegen aber stark verdünnten). Die Lackmuszahlen schwanken zwischen 
0—8 und die Phenolphthaleinzahlen zwischen 2—18. 

Es sind gleichfalls regelmässige Untersuchungen für Rhodankalium 
(HCl-Eisenchloridprobe und Jodsäure-Stärkeprobe) und Ptyalin (Stärke- 
Jodprobe). Sowohl bei den Achylikem wie den „Chlorhydrie-Patienten“ 
gibt der Speichel Rhodankalium- und Ptyalinreaktion und einen Unterschied 
der Stärke gelang mir auch nicht zu finden. 

Um die Ursachen dieser Schwankungen in der Reaktion des Speichels 
zu finden, werden andere Untersuchungen erforderlich sein. Die Ernäh¬ 
rung der Patienten könnte hier vielleicht eine Rolle spielen (die abnorme 
Säure des Speichels beim Ulcus ventriculi ist vielleicht vom Inanitions- 
zustand, ln welchem die Patienten sich in der Regel befinden, abhängig.) 

Wenden wir uns jetzt zur Frage über das Aussehen der Zunge — 
und betrachten wir wieder Tabelle II, so finden wir ein mit dem Säuregrad 
des Speichels einigermassen paralleles Verhältnis. 

Solche Krankheitserscheinungen, die von Magenachylie 
begleitet sind, haben in der Regel eine reine Zunge, jedenfalls 
nur schwach belegt; dagegen zeigen dyspeptische Zustände, 
bei denen freie Salzsäure vorhanden ist, eine kräftige Tendenz 
zu stark belegter Zunge. 

Bei den perniziösen Anämien ist dies Verhältnis konstant zugegen. 
Unter 5 Tumoren — 1. C. mammae -f Metastasen, 2. Tumor columnae, 
3. Polyposis ventriculi, 4. Tumor spinalis, 5. Tumor abdominalis — alle 
mit Achylie — haben 3 reine und 2 leicht belegte Zunge; bei 15 Patienten 
mit Dyspepsie und Achylia gastrica haben 4 reine und 11 leicht belegte 
Zunge; dagegen hatten — zwischen 28 Patienten mit Dyspesie -f- HCl — 
24 stark belegte, 1 leicht belegte und 3 reine Zunge. 

Unter den 6 Patienten mit Magenblutung hat 1 reine und 5 leicht 
belegte Zunge. 

DieResultate stimmen nicht mit denjenigen frühererUntersuchor überein, 
aber die symptomdiagnostischc Einteilung des Materiales ist ja auch anders. 

1) Eine Methode — die Patienten auf einem Schwamm kauen zu lassen und 
diesen auszudrücken — ist früher zum Teil benutzt worden. 

22 * 
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Um jetzt eine Kontrollprobe der obengenannten Resultate zu er¬ 
langen, habe ich in einem günstigen Augenblick sämtliche Patienten einer 
medizinischen Abteilung untersucht (die Untersuchungen sind, 1 / 2 Jahr 
später als die vorigen, auf der Abt. B des Bispebjerghospitales vorge¬ 
nommen worden). Das Resultat ist in Tabelle 111 ersichtlich. 


Tabelle III. 


Die Zunge 

Akute febrile Lungenleiden 
(Bronchitiden, Pneumonien, 
Influenza) 

Afebrile Lungenleiden i 

Bronchitis foetida 

Tuberculosis pulmonalis j 

Akute febrile febris rheumat. | 

Afebril febris rheumatica 

Stomatitis 

Salpingitis 

Rheumatismus, Ischias 

Mb. cordis. Aneurysmata 

Nephritis 

Neurasthenia. Tabes 

Diabetes 

Colitis, Obstipatio, Dyspepsie 

Cirrhosis hepatis. Aszites || 

Aehylia gastr. -f Retention 

A. c. Dyspepsie 

U. v. + Morgenretention 

Haematemesis, Meläna 

Dyspepsia hyperacida 
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Stark belegt . . . 
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Das Material ist ja nicht auf die Frage Achylie oder Chlorhydrie 
hin untersucht worden und ist ausserdem nicht gross (etwa 130 Patienten). 
— Aus der Tabelle ist jedoch ersichtlich, dass febrile Leiden am 
häufigsten eine belegte Zunge geben, während entsprechend mehr afebrile 
Leiden keine solche geben (die Ursache beruht wohl wesentlichst auf 
einer Epitheldegeneration, -descpiamation und -proliferation der Schleim¬ 
haut der Zunge). Man beobachtet auch in der Gruppe Dyspepsia 
hypcracida 5 Fälle mit stark belegter, einen Fall mit normaler Zunge. 
Ueber die übrigen Fälle in der Tabelle: stark belegte Zunge lässt sich 
schwer diskutieren, wenn keine Sondenuntersuchung gemacht worden ist. 

Was die febrile Gruppe betrifft, liegt es nahe zu fragen, ob die 
stark belegte Zunge bei diesen Patienten nicht von einer febrilen Dyspepsia 
hyperacida herrührt, die ja fast immer belegte Zunge gibt und immer 
von Uebelkeit begleitet ist — im Gegensatz zu den Achylien, die ja wie 
bekannt (siehe u. a. Kn. Faber S. 609) häufig lange Zeit hindurch von 
Uebelkeit befreit sind, selbst wenn sie sonst Symptome (Schmerzen,Drücken) 
ihrer Krankheit (Gastritis, Cancer) aufweisen. 

In Tabelle III bemerkt man endlich die Gruppe „perniziöse Anämie“, 
wo alle 5 Patienten reine Zunge haben; ausserdem hat 1 Patient mit 
Granulomatose -j- Achylie und einer mit Cancer ventriculi reine Zunge. 

Betrachtet man jetzt die Achyliefälle in Tabelle II und III, scheint 
es, als ob die Tendenz mit der reinen Zunge proportional mit dem Wesen 
und Grad der Achylie ist. 
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Während man in der Achyliegruppe, die in Tabelle I Achylia gastrica 
genannt wird und deren Achylie zuweilen von einer Neurose, gewöhnlich 
aber einer Entzündung herrührt, einige Fälle mit leicht belegter 
Zunge findet, werden aber diese Fälle um so seltener, je 
grösser die Gewissheit ist, dass die Achylie von einer voll¬ 
ständigen Atrophie der Magendrüsen stammt — und nicht bloss 
von einer Entzündung mit Infiltration. Dementsprechend wird 
man in der Zunge einen Prozess gewahren, der demjenigen in der Magen¬ 
schleimhaut 1 ) gleicht — nämlich einer Atrophie der Elemente auf 
der Oberfläche der Zunge. 

Die Literatur über eine solche Zungenatrophie scheint sehr spär¬ 
lich zu sein. 

Die gewöhnlichen Handbücher geben nicht viele Aufklärungen. 

Strümpell erwähnt (S. 506) unter „der perniziösen Anämie“ „die 
Zunge ist gewöhnlich blass, glatt und trocken“. 

Lazarus, der im Jahre 1900 in Nothnagel’s spezieller Path. und 
Therapie den Abschnitt „die Anämie“ geschrieben hat, erwähnt S. 131, 
dass die Zunge und die Schleimhaut des weichen Gaumens und der 
Gingiva bei der progressiven Anämie peinlich empfindlich ist, besonders 
gegenüber Pflanzensäuren (Weintrauben, Aepfeln); auf der Zungenspitze, 
dem Zungenrücken und auf der inneren Seite der Wange sieht man punkt¬ 
förmige bis pfenniggrosse rotbraune, mahagonigefärbte Partien (Schleimhaut- 
hämorrhagien). Lazarus bespricht gleichfalls eine Erythema bullosum auf 
der Zunge; in dieser Beschreibung ist also keine Rede von Zungenatrophie. 

Eine Form für die „Zungenatrophie“ ist früher oft erörtert worden — 
nämlich die sogenannte „Atrophia laevis baseos linguae“, die von Virchow 
als ein syphilitisches Symptom beschrieben worden ist. G. Lewin (siehe 
Nothnagel S. 259) hat die Frage an einem grossen pathologisch-anato¬ 
mischen Material untersucht. Er hat die Fälle mit genanntem Leiden 
gesammelt und findet bei den meisten Syphilis als Begleiterscheinung. 

Der einzige Verfasser in der Literatur, der wirklich auf die Frage 
über die Zungenatrophie eingeht, ist der Engländer Hunter 2 ). Er hat 
150 Fälle von perniziöser Anämie untersucht. Die Patienten haben, wie 
er sagt, in der Regel eine „sore tongue“, „eine Glossitis“; der Verfasser 
hat sie nicht bei anderen Formen von Anämien gesehen und legt ihr 
einen grossen diagnostischen Wert bei; sie tritt früh auf, ist schwieriger 
post mortem, als am lebendigen Leib zu erkennen. Die Läsion der 
Zunge erstreckt sich bis zu den Nerven hinunter (es ist häufig eine 
Neuritis vorhanden). Hunter beschreibt die Krankheit folgendermassen: 
„infective vesicle between the epithelium and the substance of tongue 
with marked neuretic and atrophic changes in the muscle fibres beneath! 

1) Die progressive „gastro-intestinale Atrophie“ (der Ausdruck stammt von 
.Jürgens) ist zuerst im Jahre 1'875 von Quincke beschrieben worden. 

2) XVII internationale congress of medicine. London 1913. Sect. VI. S. 1—35. 
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Das Leiden sollte sich am ersten als nenrotrophische Bildungen in 
den Zungenmuskeln zeigen, auf einer Neuritis beruhend, die sich gegen 
das Rückenmark erstreckt; ähnliche neuritische Veränderungen sollte man 
ira Magen und Darm finden. 

Hunter meint jetzt, dass man in der Schleimhaut des Intestinaltraktus (be¬ 
sonders wegen der Giossitiden und Stomatitiden) ein hämolytisches Gift findet, welches 
nach allmählichem Schlucken im Pfortaderkreislauf aufgenommen wird; als Stütze 
seiner Theorie (siehe u. a. Morawitz’ Darstellung in Mohr und Staehelin’s Buch 
über die Biermer’sche Anämie — derjenigen, welche Morawitz die chronische 
hämolytische Anämie u nennt) führt Hunter an, dass er bei Untersuchung von 
18 Patienten mit perniziöser Anämie und Glossitis grosse Mengen von Eisen in der 
Leber gefunden hat, während der Eisengehalt der Milz normal war (der Verfasser ist 
im Besitz von 18 Kontrollfällen von Patienten mit verschiedenen Krankheiten). 

Die Auffassung von der Aetiologie der Biermer’sohen Anämie ist indessen bei 
den verschiedenen Verfassern sehr verschieden. Viele legen einer relativ primären 
Ventrikelachylie die überwiegende Bedeutung bei (solcherweise Grawitz und in 
Dänemark Kn. Fab er, die meinen, dass eine chronische Gastritis mit Atrophie und 
Achylie durch die bei der Achylie aufgetretenen abnormen Gärungsprozesse im Darm 
— direkt oder indirekt — die Ursache zur perniziösen Anämie ist (siehe Lehrbuch 
der klin. Med. S. 582). 

Wie man sieht, nennt Hunter hier die Zungenatrophie, scheint aber 
doch das Hauptgewicht auf die Giossitiden zu legen. Hunter und Faber 
sind jedenfalls in einem Punkt einig — nämlich, dass die Leiden im Ver¬ 
dauungskanal ein sehr frühes Symptom bei der perniziösen Anämie sind. 

Kehren wir jetzt wieder zu den Tabellen II und III zurück, sieht 
man, dass die Zunge bei der perniziösen Anämie „rein“ sowie auch 
„atrophisch“ ist. 

Makroskopisch gesehen ist eine solche Zunge „spiegelnd, glatt, 
dünn, gleichwie gefirnisst und immer vollständig rein. Wenn man 
bloss einmal eine solche Zunge gesehen hat, kann man sie mit nichts 
anderem verwechseln; sie ist in ihrem Charakter das Gegenteil einer 
Skarlatinazunge, die von der Papillenschwellung geprägt wird, während 
man bei der atrophischen Zunge überhaupt keine Papillen sieht. 

Mikroskopisch werden nebenstehende Mikrophotographien das charak- 
terische Bild geben. 

Die eine Mikrophotographie zeigt eine normale Zunge mit wohlent¬ 
wickelten Papillen; die andere eine atrophische. 

Wie man aus diesen beiden Mikrophotographien und der Beschrei¬ 
bung derselben ersieht, sind die pathologischen Veränderungen die 
gleichen, die man im Magen bei Atrophie seiner Schleimhaut findet, ob 
jetzt die Atrophie entweder von einer Gastritis mit oder ohne Cancer 
oder einer perniziösen Anämie herrührt. Es muss näheren Untersuchungen 
Vorbehalten bleiben (der Mikroskopie einer Menge von Fällen) festzustellen, 
wie viel das Bild variiert und ob es u. a. gelingt, die Hunter’sche 
Glossitis mit Neuritis wiederzufinden. 
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Abbildung 1 1 ). 



Natürliche Zunge mit wohlentwickeltcn Papillae filiformes. 


Abbildung 2. 



Atrophische Zunge. 


Zungenschnitte sind von der Apex linguae bis zu den Papillae circumvallatae 
untersucht worden. Während man auf der normalen Zunge wohlentwickelte Papillae 
filiformes sieht, ist auf Abb. 2 eine beinah vollständige Atrophie derselben vorhanden. 
Die Atrophie betrifft sowohl die von der Submukosa ausgehenden Papillen, welche 
die Grundsubstanz in den Papillae filiformes bilden, wie auch die Epithelschicht 
selbst. Diese letztere ist in ihrer Gesamtheit sowohl dünner wie glatter. Die Grenz¬ 
linie gegen die Submukosa ist sehr ungleichmässig, gegen die Oberlläche zu ist die 
Begrenzung ganz gleich, und besteht aus Hachen, teilweise gehörnten Plattenepithel¬ 
zellen. Es gibt keine Entzündungserscheinungen in der Submukosa. In der Muskulatur 
ist nichts zu bemerken. Fascia linguae ist verdickt. 

Ein entsprechendes Präparat von einem anderen Patienten mit Zungenatrophie 
(Cancer ventriculi) zeigte mikroskopisch dieselben Verhältnisse; bloss war in diesem etwas 
Leukozytendurchwanderung durch das Epithel vorhanden. (E. Meulengrath.) 

1) Dr. Meulen grath, Assistent am pathologischen Institut des Bispebjerg- 
Hospitals, ist so liebenswürdig gewesen, die Photographien aufzunehmen und sie zu 
beschreiben. 
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Diese Abhandlung, die wesentlich einen klinischen Zweck hat, hat 
am ersten der Mikroskopie bedient, um festzustellen, dass die klinische 
(makroskopische) Zungenatrophie auch pathologisch-anatomisch ihrem 
Namen entspricht. 

Dass die Veränderung früh in der Krankheit entsteht, zeigt folgender 
Krankenbericht, aus welchem man auch den grossen diagnostischen 
Wert des Symptomes („atrophische Zunge“) erkennen kann. 

Beispiel Nr. 1. M. Th., 37 Jahre alt, weiblich, wegen Anämie aufgenommen. 
Erythrozyten 3—4000000. Tallquist, Sahli 50—60. 

Lei sch mann: rote Blutkörperchen von verschiedener Grösse; -r- Polikilozytose; 
-r* kernhaltige rote Blutkörperchen; relative Lymphozytose. 

Fäzes -r- Blut (Benzidin), -s- Milzgeschwulst. Stark saurer Speichel. Die 
Zunge ist rein, atrophisch. 

U. a. wurde wegen des Aussehens der Zunge die Diagnose Achylie (was durch 
Probefrühstück bestätigt wurde) mit perniziöser Anämie gestellt, welches auch der 
Verlauf der Krankheit bewies. 

Als Gegensatz soll folgende Krankheitsgeschichte angeführt werden: 

Beispiel Nr. 2. A.B., 69 Jahre alt, männlich. W^gen Anaemia simplex auf¬ 
genommen. Erythrozyten 3—4000000. Tallquist, Sahli 50. 

Leis chm an n’s Präparat: normale Verhältnisse, etwas Poikilozytose. 

Fäzes —r- Blut (Weber, Benzidin). Ewald 25 / 43 1 00 ccm. Nüchterner Magen 
-(-HCl. (Kongo 60, Phenolphthalein 81). Bourget Retention (7 St.). Expl. 
rectalis Die Zunge war belegt, die Papillen normal. Der Speichel gab neutrale 
Reaktion. 

Der Patient wurde gesund entlassen. 

In den Tabellen II und III wird man erkennen, dass alle unter¬ 
suchten perniziösen Anämien (8 -f- 5) die atrophisch reine Zunge haben; 
(ich kann mich überhaupt nicht erinnern, je eine perniziöse Anämie ohne 
gleichzeitige atrophische Zunge gesehen zu haben). 

Man wird gleichzeitig sehen, dass die atrophische Zunge für die 
perniziöse Anämie nicht spezifisch ist, sondern dass sie auch 
bei anderen Krankheiten vorkommt, wo die vollständige 
Achylie (Magenatrophie) vorhanden ist — nämlich bei Cancer 
ventriculi; in Tabelle II haben 7 von 9 Fällen atrophische Zunge, in 
Tabelle III findet man einen Fall; ausserdem kommt sie in 3 von 
5 Fällen von Tumoren (ein Tumor columnae, ein Tumor abdominis und 
einer Polyposis ventriculi), sowie bei einem Patienten mit Granulo- 
matosis + Anaemia vor, wo die Zunge stellenweise atrophisch war. End¬ 
lich habe ich eine typische atrophische Zunge bei einem 61jährigen 
Mann mit Tb. pulm., Atrophia granul. renum., Ulcera Tb. intestini und 
Achylia ventriculi gefunden. 

Aus Tabelle II wird man ersehen, dass ferner 3 Fälle von zungen¬ 
atrophieähnlichen Zuständen gefunden wurden, die aber keineswegs ganz 
typisch waren. 
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Der eine Fall betraf einen 23 jährigen Mann mit chronischer Dys- 
pesie. 2 Probemahlzeiten ergaben beide Male Achylie, die Lackmus¬ 
zahlen waren beziehungsweise 10 und 10 r die fhenolphthaleinzahlen 20 
und 25 und die Säureeinheiten 9 und 19; die Zunge war stark rot, rein 
und die Papillen sehr klein. 

Der andere Fall betraf eine 38 jährige Frau mit chronischer Dyspepsie. 
2 Probemahlzeiten zeigten die Salzsäurezahlen 18 und 32, die Lackmus¬ 
zahlen 35 und 55, die Phenolphthaleinzahlen 48 und 70 und die Säure¬ 
einheiten 37 und 72; Bourget’s Probefrühstück wies keine Retention 
auf. Die Zunge war beständig rein, hatte kleine, aber doch für ein un- 
bewaffnetes Auge sichtbare Papillen und fleckweise atrophisch zu sein 
schien. 

Der dritte Fall betraf eine 51 jährige Frau mit Hämatemesis und 
Meläna; Sahli 80; Röntgen zeigte Sanduhrmagen, freie HCl 55, Lack¬ 
mus 65, Phenolphthalein 70. Die Säureeinheit betrug 50. Die Zunge 
war leicht belegt und schien stellenweise atrophisch zu sein. 

Der erste Fall passt ja durch seine konstante Achylie gut in das 
Schema hinein; die fcwei letzten Fälle fallen ausserhalb desselben; viel¬ 
leicht ist der Zustand der Zunge das erste Symptom einer kommenden 
Achylie (Magenatrophie) bei diesen zwei; zukünftige Untersuchungen 
müssen aber erweisen, ob wir hier gleichartigen Zuständen gegenüber¬ 
stehen oder ob solche Ausnahmen vorhanden sind, die die gefundene 
Regel wieder aufheben. 

Vorläufig scheint es berechtigt, folgendes festzustellen: 

Das Phänomen der atrophischen Zunge tritt als ein der 
Achylie beigeordnetes Symptom auf, was wieder bedeutet, 
dass sie der Magenatrophie zur Seite steht — mit anderen 
Worten — die progressive gastro-intestinale Atrophie trifft 
auch die Zunge. 

Wenden wir uns wieder zur Tabelle H und beurteilen die Frage 
reine Zunge — belegte Zunge im Verhältnis zu den Magenerkrankungen, 
so muss man nach den oben dargestellten Verhältnissen wohl sagen, 
dass das Aussehen der Zunge bei der Beurteilung eine grosse Rolle 
spielt. 

Bei den chronischen Dyspepsien wird eine reine Zunge oder kleine 
Papillen auf Achylie deuten, eine belegte Zunge oder grosse Papillen 
auf das Vorhandensein von HCl. 

Gleichwie der Grad der Magenatrophie bei Cancer ventriculi und 
den gewöhnlichen Gastritiden stark variieren kann, muss die mehr oder 
weniger fortschreitende Natur dieser Prozesse sich im Aussehen der 
Zunge abspiegeln (die Zungenveränderung ist wahrscheinlich ein sehr 
frühes Symptom). 
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Durch Vorhandensein der klinischen Zungenatrophie, die 
ja kein seltenes Symptom ist, wird man das Probefrühstück 
ganz entbehren können -r- wenn nicht zukünftige Unter¬ 
suchungen Ausnahmen von den oben gefundenen Resultaten 
bringen. 


Resümee. 

1. Die Schleimhaut der Zunge beteiligt sich bei der 
perniziösen Anämie an der allgemeinen gastro-intestinalen 
Atrophie. 

2. Die Zungenschleimhautatrophie, die klinisch sehr 
charakteristisch ist, ist ein frühes Symptom bei der perni¬ 
ziösen Anämie und ist gewiss immer vorhanden. 

3. Die Zungenschleimhautatrophie wird bei solchen Er¬ 
krankungszuständen gefunden, die Atrophie der Magen¬ 
schleimhaut mit sich führen (z. B. Cancer ventriculi, Tuber¬ 
kulose usw.) 

4. Das Vorhandensein der Zungenschleimhautatrophie be¬ 
deutet deshalb stets eine Achylia gastrica. 

5. Bei chronisch dyspeptischen Zuständen findet man 
einen gleichmässigen Uebergang zwischen der reinen Zunge 
mit kleinen oder fehlenden Papillen (die atrophische Zunge) 
und der Magenachylie auf der einen Seite — und die stark 
belegte Zunge mit normalen oder grossen Papillen und mit 
schwächerer oder kräftigerer Salzsäuresekretion im Magen 
auf der anderen Seite. 

6. Bei Krankheiten, die Atrophie der Magenschleimhaut 
mit sich führen, ist die Reaktion des Speichels gewöhnlich 
stark sauer. 


Druck von L. Schumacher in Berlin X. 4 
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XIII. 

Aus dem Hygiene-Institut der Universität Zürich 
(Direktor: Prof. Silberschmidt). 

Studien über Hämophilie. 

Von 

R. Klinger. 


Gleich allen anderen, seit lange bekannten und untersuchten, in ihrem Wesen 
aber noch unaufgeklärten Krankheiten besitzt die Hämophilie eine sehr umfangreiche 
Literatur, auf welche an dieser Stelle in Form einer historischen Einleitung einzu¬ 
gehen wäre. Wir möchten hierauf jedoch verzichten, weil derartige Ueberblicke bereits 
mehrfach gegeben wurden (Gressot, Schloessmann u. a.) und weil ein solches 
Referat, soll es einigermaassen gründlich sein, für den Rahmen dieser Abhandlung zu 
lang ausfallen müsste. Auch dürfte es für die Kritik geeigneter sein, die verschiedenen 
feststehenden oder noch strittigen Tatsachen nicht nach Autoren, sondern nach ein¬ 
zelnen maassgebenden Gesichtspunkten zu sammeln, mit unseren eigenen Versuchs¬ 
ergebnissen zu vergleichen und so zu Schlussfolgerungen über die mannigfachen 
Probleme zu gelangen; dass diese vielfach nur vorläufige und fragliche sein werden, 
liegt an der Schwierigkeit des Gebietes und dem z. T. noch wenig vorgerückten Stande 
unseres Wissens. 

Die Hämophilie wurde früher als eine scharf umschriebene Krank¬ 
heit aufgefasst, als deren charakteristische Symptome die lange Blutungs¬ 
zeit (tage- und wochenlange Dauer der Blutung selbst bei kleinen Ver¬ 
letzungen), die grosse Häufigkeit schwer stillbarer Blutungen sowie 
namentlich die erbliche Belastung der befallenen Individuen angesehen 
wurden. Die stetige Zunahme und eingehendere Bearbeitung des hierher 
gehörigen Materiales lässt aber den Zweifel aufkoramen, ob die zuerst 
gezogenen Grenzen sich auf die Dauer werden aufrecht erhalten lassen. 
Neben den „klassischen“ findet sich eine nicht geringe Zahl anderer Fälle, 
die nur mehr oder weniger in den ursprünglichen Rahmen hineinpassen 
und uns zwingen, den Begriff der „Hämophilie“ in denjenigen eines 
„hämophilen Syraptomenkomplexes“ zu erweitern. Unsere Anschauungen 
von der in ihren tieferen Ursachen noch ganz rätselhaften Krankheit 
dürften durch die eingehende Berücksichtigung der Grenzfälle und aty¬ 
pischen Fälle nur gewinnen; geben dieselben doch oft die Möglichkeit, 
den zugrunde liegenden pathologischen Zustand von einer neuen Seite zu 
erforschen und dadurch dem Verständnis näher zu bringen. 

Zeiteehr. f. klin. Medizin. 85. Bd. H. 6 u. 6. 23 
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Betrachten wir zuerst die Heredität, so kann jetzt als sicher 
gelten, dass es sporadische Fälle gibt, d. h. dass die Krankheit auch 
ohne erbliche Belastung plötzlich in einer Familie auftreten kann 1 ). 
Andererseits darf der von Weil (21) gemachte Versuch, die sporadischen 
Fälle von der „echten“, familiären Hämophilie abzutrennen, als erledigt 
gelten. Die* von diesem Autor vermuteten Unterschiede zwischen diesen 
beiden Formen der Hämophilie haben sich niqht bestätigt (angeblich 
klinisch schwererer Verlauf bei hereditärer Hämophilie, die auch thera¬ 
peutisch [z. B. durch die Weil’sche Serumtherapie] schlechter beeinflusst 
sein und bei welcher die langsame Gerinnung des Blutes durch Anwesen¬ 
heit gerinnungshemmender Stoffe bedingt sein sollte usw.). Wir besitzen 
jetzt ein genügendes Material [s. namentlich Schloessmann (19)], um 
sagen zu können, dass auch in sporadischen Fällen nicht minder schwere 
Störungen auftreten können wie bei hereditär belasteten, und dass um¬ 
gekehrt die Abstammung aus einer Bluterfamilie den Fall noch nicht zu 
einem schweren stempelt. Und während keineswegs in jedem Falle von 
Hämophilie eine familiäre Disposition nachweisbar sein muss,* kommt 
andererseits bei manchen der Hämophilie nahestehenden Krankheiten, 
wie z. B. beim Morbus Werlhofi, ebenfalls erbliche Belastung vor und 
lehrt uns, dass wir auf dieses Symptom allein die Diagnose nicht 
stellen können. 

Wichtiger sind die Uebergänge, welche klinisch zwischen Hämo¬ 
philie und anderen hämorrhagischen Diathesen bestehen. Es gibt be¬ 
kanntlich Patienten, die eigentlich ganz gesund wären, keine nennens¬ 
werten Krankheitserscheinungen zeigen und bei denen Blutungen nur im 
Anschluss an Traumen auftreten, während spontane Hämorrhagien fehlen. 
Kleinere Wunden können hier öfters noch ohne längere Nachblutung ver¬ 
laufen, es bedarf eigentlicher „Verletzungen“, um eine unstillbare, zu¬ 
weilen selbst tödliche Blutung zu bedingen. Diese Fälle könnten als 

1) Die Frage sei hier etwas näher erörtert, weil von einzelnen Forschern darauf 
hingewiesen wurde, dass die Anlage zu Hämophilie in manchen Familien ganz rezessiv 
werden, durch Generationen verschwinden und wieder auftauchen kann, wenn sich 
Individuen mit gleicher, rezessiver Anlage kreuzen [Riebold (16)]. Dadurch wäre es 
freilich möglich, fast alle Fälle als erblich bedingt zu erklären, wie dies in der Tat 
getan wurde. Wir geben zu, dass bei vielen scheinbar sporadischen Fällen eine ent¬ 
fernte Beziehung zu früheren Blutern bestehen mag, aber nicht mehr nachweisbar ist, 
dass somit weit mehr Fälle zur familiären Hämophilie gehören als unsere Nachfragen 
erkennen lassen. Dass aber auch ein spontanes Neuauftreten der Krankheit vorkommt, 
scheint uns aus der Verbreitung derselben unter fast allen Völkern (auch bei Negern 
und Japanern ist Hämophilie beschrieben) wahrscheinlich; ebenso sprechen die aller¬ 
dings sehr seltenen Fälle dafür, in welchen in einer kinderreichen Familie nur ein 
einziges Kind die Bluterdisposition aufweist, wie der von Schloessmann mitgeteilte 
Fall (Eltern und Vorfahren frei, 5 Söhne und 2 Töchter normal, das achte Kind [£] 
dagegen typischer und schwerer Bluter); hier wäre doch Gelegenheit gewesen, dass 
eine versteckte Keimanlage auch bei den anderen Kindern (oder doch bei einigen der¬ 
selben) zum Vorsohein komme. 
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traumatische oder „Gelegenheits“-Hämophile bezeichnet werden, da 
sie nur bei Gelegenheit von Traumen, nicht spontan bluten 1 ) (z. B. Fall 5 
und 6 bei Schloessmann, zwei Brüder aus einer Bluterfamilie; der 
eine hatte mit43, der andere mit 12 Jahren die erste grössere Blutung, 
jeweils nach Zahnextraktion. Später hie und da Nasenbluten sowie 
einzelne traumatische Blutungen. Nie Haut- oder innere Blutungen, nie 
Gelenkergüsse. Der eine stirbt an Verblutung nach einer Abszesseröff¬ 
nung). Ihnen gegenüber stehen jene Patienten, bei welchen dauernd, 
bei weitem häufiger aber schubweise und durch ruhigere Zwischenzeiten 
-unterbrochen, Blutungen verschiedener Art spontan auftreten, wo somit 
Zeichen einer deutlichen hämorrhagischen Diathese. bestehen. Am häu¬ 
figsten kommt es zu Nasenbluten; dazu gesellen sich multiple Haut- und 
Zahnfleischblutungen, Gelenkschwellungen, innere Blutungen (Hämaturie, 
Melaena usw.). Wir möchten sie kurz als „hämorrhagische Hämophilie“ 
bezeichnen (z. B. Fall 1 bei Schloessmann). Genauer ausgedrückt sind 
es Hämophile mit Neigung zu (vorübergehender) hämorrhagischer 
Diathese. Mit der Erblichkeit hängen diese klinischen Formen, wie schon 
erwähnt, nicht gesetzmässig zusammen;- auch die Ausdrücke „schwer“ 
und „leicht“ decken sich nicht ganz damit, da sie zu sehr durch den 
zufälligen Verlauf der Krankheit beeinflusst werden, indem wir einen 
Patienten, der nach einer Zahnextraktion verblutet, doch als schweren 
Fall bezeichnen müssen, auch wenn er nur ein Gelegenheitsbluter ohne 
sonstige Erscheinungen war. Im allgemeinen sind freilich die hämorrha¬ 
gischen Bluter die schweren Fälle („grande hemophilie“ der Franzosen). 

Zwischen beiden Typen der Hämophilie gibt es Uebergänge, die 
entweder dauernd zwischen denselben stehen oder im Verlauf der Zeit 
auseinander sich entwickeln. So worden bekanntlich die hämorrha¬ 
gischen Fälle im höheren Alter (falls sie ein solches erreichen) meist 
gutartiger usw. Noch reichhaltiger abgestuft ist die Grenze zwischen 
der eben noch normalen und der bereits als Hämophilie zu bezeichnenden, 
evident pathologischen Konstitution. Wie häufig gerade solche Grenzfälle 
sind, geht am besten aus der wertvollen Uebersicht hervor, die de Bovis 
über die Hämophilie beim Weibe gegeben hat (4) und deren Material 
inzwischen durch zahlreiche weitere Mitteilungen vergrössert wurde. Es 
hat sich ergeben, dass Hämophilie bei Frauen viel weniger selten ist, 
als man ursprünglich annahm, und dass die Latenz der erblichen Hämo¬ 
philie keineswegs immer bis zum Fehlen jeglicher hämophiler Symptome 
geht; die verdeckte Anlage verrät sich vielmehr bei verschiedenen An- 

1) Der Ausdruck „latente“ Hämophilie muss für jene erblich belasteten 
Individuen Vorbehalten bleiben, bei welchen hämophile Symptome nur angedeutet Vor¬ 
kommen oder ganz fehlen, die pathologische Anlage aber durch (Jebertragung auf die 
Nachkommenschaft erwiesen ist. Das Gegenteil ist die „manifeste“ Hämophilie, 
alle Fälle, in denen die Krankheit deutlich nachgewiesen ist (sei es als Gelegenheits¬ 
oder als hämorrhagische Hämophilie). 
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lassen, namentlich ira Gebiete der geschlechtlichen Funktionen, aber auch 
sonst (z. B. durch die besonders häufige Neigung zu intensivem Nasen¬ 
bluten usw.). (Siehe auch den im Anhang mitgeteilten Fall, S. 369.) 

Weit mehr Interesse als die Uebergänge zum Normalen verdienen 
diejenigen Hämophiliefälle, welche den eigentlichen hämorrhagischen 
Diathesen nahe stehen. Hier verspricht vielleicht das eingehendere Studium 
des Blutbildes, welches leider lange Zeit in nur ungenügender Weise betrieben 
wurde, noch manche Aufschlüsse zu bringen. Aus den Arbeiten Sahli’s 
und vieler neuerer Untersucher geht hervor, dass bei typischer Hämo¬ 
philie ein vom Normalen nicht wesentlich abweichender Blutbefund die 
Hegel ist, während viele andere hämorrhagische Diathesen sehr abweichende 
Bilder geben. (Die von Sahli gefundene relative Lymphozytose bei 
absolut etwas verminderter Zahl der weissen Blutzellen bewegte sich 
in massigen Grenzen und hat sich nicht als konstant erwiesen.) Neben 
diesen Verhältnissen scheint besonders eine normale oder erhöhte Blut- 
plättcheuzahl für Hämophilie charakteristisch zu sein, im Gegensatz zu 
anderen Diathesen, spez. Morb. Werlhof, für den ein hochgradiges Sinken 
der Plättchenzahl die Regel ist. Die Erwartung, dass der häraato- 
logische Befund eine scharfe Differentialdiagnose der Hämophilie von ähn¬ 
lichen Zuständen gestatten werde, scheint freilich schon nach den wenigen, 
bis jetzt vorliegenden Untersuchungen ni'cht erfüllt zu sein. So hat Glanz¬ 
mann (8) einen sonst ganz typischen Fall von Hämophilie mitgeteilt, in 
dem neben starker Leukopenie (2500 w. Bl., davon 40 pGt. Lympho¬ 
zyten) nur etwa Vs der normalerweise vorkommenden Plättchen ange¬ 
troffen wurden, also ähnlich wie in Fällen von Morb. Werlhof (obwohl 
gerade hier keine hämorrhagische Diathese bestand!). Glanz mann ist 
deshalb der Ansicht, dass eine nähere Verwandtschaft des idiopathischen 
Morb. Werlhof (der auch als „Pseudohämophilie“ bezeichnet wurde) und 
der echten Hämophilie nicht von der Hand zu weisen sei (s. auch das 
oben über die Heredität bei Morb. Werlhof erwähnte). Siehe ferner 
unsere Krankengeschichte Fall K., S. 369. Vorläufig ist jedenfalls sicher, 
dass die Symptome der schweren hämorrhagischen Hämophilie sich mit 
denjenigen anderer hämorrhagischer Diathesen mehr weniger decken können, 
und dass wahrscheinlich in beiden Fällen eine gleiche oder doch ähnliche 
Ursache als Wurzel der ähnlichen Krankheitserscheinungen zu suchen ist. 

Dieser kurze Ueberblick dürfte genügen, um zu beweisen, dass wir 
das Bild der Hämophilie weder klinisch noch pathologisch 
streng abgrenzen können, ohne den Tatsachen und damit ge¬ 
wiss auch der wahren Erkenntnis der Krankheit Abbruch zu 
tun. Dass die einzelnen Symptome, die wir bei Hämophilie antreffen, 
auch bei anderen pathologischen Zuständen Vorkommen, dürfte das 
Studium beider Gruppen nur fördern und erleichtern. Bevor wir jedoch 
mit Erfolg an dasselbe herantreten können, müssen wir freilich über die 
physiologischen Grundlagen derselben möglichst gut unterrichtet sein; 
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unsere Kenntnisse speziell über die Ursachen der hämorrhagischen 
Diathesen sind leider noch sehr lückenhaft. Auch über das Wesen der 
Blutgerinnung bestand bis vor kurzem eine Unwissenheit, die dem Näher¬ 
stehenden höchstens durch ihren dicken Mantel griechischer Spezial¬ 
ausdrücke verborgen bleiben konnte. Hier wie dort ist zu hoffen, dass 
die neueren, eiweiss-chemischen Vorstellungen manche Fortschritte bringen 
werden. 

Wir möchten hier vor allem die Gerinnbarkeit des hämo ph ilen 
Blutes von diesem Gesichtspunkte aus näher analysieren, wobei die Be¬ 
funde früherer Forscher sowie eigene Untersuchungen zugrunde gelegt 
werden können. 

Die Frage: Warum gerinnt das Blut bei Hämophilie so langsam und 
in einer für die Blutstillung ungenügenden Art? wurde schon in sehr 
verschiedener Weise beantwortet, wobei die jeweils herrschenden Ge¬ 
rinnungstheorien von grossem Einfluss waren. Wir werden im folgenden 
die einzelnen, an der Gerinnung beteiligten Faktoren der Reihe nach 
durchgehen und ihre Rolle bei der Hämophilie prüfen. Durch Ausschluss 
aller nicht zutreffenden Annahmen werden wir so das Feld der Erklä¬ 
rungsmöglichkeiten einengen und hierauf versuchen, von wirklich sicheren 
Tatsachen ausgehend eine neue, modernen Anschauungen über die Blut¬ 
gerinnung entsprechende Theorie zu geben. 

Die erste Voraussetzung für das Festwerden des Blutes ist Anwesen¬ 
heit von Fibrinogen; nur fibrinogenhaltige Flüssigkeiten können in 
typischer Weise, d. h. unter Fibrinbildung gerinnen. Es war daher nahe¬ 
liegend, bei Hämophilie einen Mangel an diesem Stoff zu vermuten. 
Die diesbezüglichen Nachforschungen ergaben aber, dass dies nicht zu¬ 
trifft. Quantitative Bestimmungen Hessen einen normalen Fibrinogengehalt 
feststellen (Sahli, Morawitz u. a.), und die im folgenden noch oft zu 
erwähnende Tatsache, dass hämophiles Blut bei gewissen Zu¬ 
sätzen ebenso fest gerinnt wie normales, zeigt zur Genüge, 
dass Fibrinogen in genügender Menge und normaler Beschaffen¬ 
heit vorhanden ist. 

Bisher wurden Fehlen oder Armut des Blutes an Fibrinogen nur bei schweren 
Störungen wie Phosphorvergiftung sowie nach Leberexstirpation beobachtet. Von 
Zahn und Cb and ler (22) wurde Fibrinogenmangel als Ursache des Flüssigbleibens 
des in Körperhöhlen ergossenen Blutes angesprochen; dieser Befund wurde inzwischen 
durch Versuche von Henschen, Herzfeld und Klinger (10) geklärt, die nach- 
weisen konnten, dass solches Blut nur darum fibrinogenfrei ist, weil sein Fibrinogen 
schon geronnen ist. Durch die Bewegung benachbarter Organe (Herz, Lunge), wird das 
gerinnende Blut defibriniert und bleibt daher flüssig. Nach starken Blutentziehungen 
sinkt der Fibrinogengehalt des Blutes entsprechend ab, erreicht äber sehr rasch wieder 
die frühere Höbe. 

Das Substrat der Gerinnung, das Fibrinogen, ist somit in normaler 
Menge vorhanden; wenn es beim Hämophilen nicht in gewöhnlicher Weise 
als Fibrin ausfällt, kann der Grund nur in folgenden zwei Momenten ge- 
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sucht werden: Entweder wird derjenige Stoff, welcher diese Umwandlung 
des Fibrinogens in Fibrin bewirkt, das Thrombin (Fibrinferment), nicht 
in normaler Menge gebildet, oder es sind hemmende Faktoren vorhanden, 
welche sich der Wirkung des Thrombins entgegensetzen. 

In einer mangelhaften Thrombinbildung wurde in der Tat die Ursache 
der Hämophilie von den meisten Forschern gesucht und auf verschiedene 
Weise gefunden. Bevor wir auf dieses Gebiet eintreten, müssen wir eine 
kurze Orientierung über die Theorie der Gerinnung geben; hierbei soll 
auf die neuen von E. Herzfeld und R. Klinger (11) entwickelten Vor¬ 
stellungen etwas näher eingegangen werden, da diese Theorie bisher noch 
nicht in einer klinischen Zeitschrift dargestellt wurde. 

Das Thrombin entsteht im Blut nach dessen Austritt aus den Ge- 
fässen durch Einwirkung gewisser Substanzen, welche seine Bildung aus- 
lösen oder beschleunigen. In die Sprache der Gerinnungsphysiologie 
übersetzt heisst dies (zunächst ganz allgemein ausgedrückt), dass im Blut 
ein „Prothrombin“ (Muttersubstanz des Thrombins) vorkommt, welches 
in Thrombin übergeht, wobei bestimmte Stoffe fördernd eingreifen. Die 
eigentliche wissenschaftliche Arbeit setzt erst dort ein, wo die Eigen¬ 
schaften und die Wirkungsart dieser beiden Gruppen von Substanzen 
näher erforscht werden. Hier weichen die Ansichten der einzelnen Unter¬ 
sucher sofort merklich voneinander ab, entsprechend dem allmählichen 
Fortschreiten unserer Kenntnisse nicht nur von der Gerinnung, sondern 
von den eiweiss-chemischen Vorgängen überhaupt. Der erste, im Plasma 
des Blutes vorkommende Körper liess sich zunächst fast gar nicht näher 
charakterisieren; man konnte nur feststellen, dass er zu den Eiweiss¬ 
körpern gehören müsse und begnügte sich daher, ihn mit verschiedenen 
Namen zu belegen (Prothrombin, Thrombogen, Serozym). Nur Pekel- 
haring hat behauptet, dass es sich um ein Nukleoproteid handeln dürfte, 
weil er aus manchen Organen sehr gerinnungsaktive Nukleoproteine er¬ 
halten hat. Wir können hier auf eine Kritik dieser irrigen Ansicht 
nicht eingehen und erwähnen nur, dass derartige Nukleoproteinlösungen 
vielmehr zu der im folgenden zu besprechenden Gruppe gestellt werden 
müssen. Die Körper dieser Gruppe, welche wir mit dem nichts präjudi- 
zierenden Namen „Aktivatoren“ bezeichnen wollen, erwiesen sich einer 
etwas eingehenderen Analyse zugänglich, und die verschiedene Auffassung 
und Bewertung, welche sie erfuhren, macht den Hauptunterschied der 
einzelnen Gerinnungstheorien aus. Zuerst wurden sie als „Fermente“ 
gedeutet („zymoplastisehe Substanzen“, „Thrombokinase“), später als ein 
zweiter, chemischer Bestandteil des Thrombins („Zytozym“, Thrombozym). 
Für die gegenseitige Reaktion dieser beiden Gruppen wurde die Anwesen¬ 
heit ionisierter Ca-Salze als unerlässlich festgestellt. Solange man die 
Aktivatoren als Fermente auffasste, wurde an eine nähere chemische 
Definition derselben überhaupt nicht gedacht. Die späteren Theorien 
untersuchten wenigstens einige derselben eingehender; man fand vor allem 
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Alkoholextrakte verschiedener Organe sehr wirksam und glaubte, unter 
den Lipoiden, speziell unter den lezithinartigen Verbindungen das 
„Zytozym“ vermuten zu dürfen. Ueber die Art der Verbindungen von 
Prothrombin und Aktivator wurde übrigens nichts ausgesagt. Was die 
Wirkungsweise des Thrombins gegenüber dem Fibrinogen anlangt, so be¬ 
wegten sich die älteren Vorstellungen gleichfalls um eine fermentative 
Aufspaltung des Fibrinogens. In neuerer Zeit kam dagegen die Ansicht, 
dass es sich um wechselseitige Fällung aufeinander eingestellter Kolloide 
handeln dürfte, immer mehr zum Durchbruch. 

Herzfeld und Klinger sind auf Grund einer eingehenden Analyse 
der hierhergehörigen Phänomene speziell von chemischen Gesichtspunkten 
aus zu folgender Auffassung des Gerinnungsvorganges gelangt: Die Ei¬ 
weisslösungen (und daher auch Fibrinogenlösungen) bestehen 'aus kolloid 
verteilten Partikelchen von Eiweiss, die stets auf ihrer Oberfläche eine 
Menge ihrer eigenen Abbauprodukte (Albumosen, Peptone, niedere Poly¬ 
peptide und Aminosäuren) adsorbiert tragen und diesen ihre Löslichkeit 
(kolloide Verteilung) in Wasser verdanken 1 ). Diese Abbauprodukte finden 
sich hierbei meist als sogenannte Salzverbindungen (nach Pfeiffer und 
Medelsky) vor, d. h. sie tragen an ihren endständigen NH 2 -Gruppen 
Neutralsalzraoleküle (meist NaCl). Die Natur dieser Salze ist hierbei 
von Bedeutung; während die Alkalisalze die Löslichkeit derselben (und 
daher auch der zugehörigen Eiweissteilchen) erhöhen, wirken Schwer- 
raetallsalze umgekehrt fällend. Es liess sich nun nachweisen, dass das 
Thrombin polypeptidartige Abbauprodukte sein müssen, welche mit Kalk¬ 
salz (im Blut wohl immer doppelkohlensaures Ca) verbunden sind und 
in dieser Form an die Fibrinogenteilchen adsorbiert werden. Die kolloide 
Verteilung derselben wird dadurch gestört, sie verkleben untereinander 
zu grösseren Komplexen (Fibrinfäden), deren feines Netzwerk die vor¬ 
handene Flüssigkeit (samt Zellen) einschliesst. Die ursprüngliche kolloide 
Lösung des Fibrinogens war dadurch möglich, dass lösende Abbau¬ 
produkte an den Teilchen desselben vorhanden waren. Sollen sie als 
„Fibrin“ ausfallen, so genügt nicht eine beliebige, minimale Thrombin¬ 
menge. Die Thrombinabbauprodukte wirken vielmehr quantitativ, d. h. 
damit eine gegebene Fibrinogenlösung vollständig zur Gerinnung gebracht 
wird, muss eine dem Gehalt an Fibrinogen und dessen Stabilisierungs¬ 
grad (lösende Abbauprodukte, andere Kolloide) entsprechende Menge 
Thrombin zugegen sein. 

Das Thrombin geht durch proteolytische Aufspaltungen aus höher 
zusammengesetzten Eiweissabbauprodukten („Prothrombin“) hervor. Es 
ist daher verständlich, dass alle Vorgänge, welche (innerhalb einer ge¬ 
wissen Grenze) die Proteolyse erhöhen, auch die Throrabinbildung und 

1) Auf die Begründung dieser Vorstellungen kann hier nicht näher eingegangen 
werden; wir verweisen auf die im Anhang angeführten Arbeiten der genannten 
Autoren (11), namentlich Bioch. Zeitsohr. Bd. 83. 
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damit die Gerinnung des Blutes fördern, während solche Faktoren, welche 
sie hemmen, auch die Gerinnung verzögern. Zu letzteren gehören z. B. 
höhere Salzkonzentration, niedere Temperatur, zu den ersteren, abgesehen 
von erhöhter Temperatur, eine sehr grosse Anzahl von Substanzen, die 
teils chemisch, teils rein physikalisch die Aufspaltung des Prothrombins 
in Thrombin fördern. So erklärt sich die Rolle der als „Zytozyme“, 
„Thrombozyme“ usw. bezeichneten Stoffe und Xösungen; sie enthalten 
entweder gelöst oder an kolloide Oberflächen adsorbiert Eiweissabbau¬ 
produkte, die, wie E. Herz fei d nachgewiesen hat, abbauend auf Eiweiss¬ 
körper zu wirken vermögen und nach diesem Forscher als das eigentlich 
aktive Prinzip aller sogen. Eiweissfermente anzusehen sind; Herzfeld 
konnte auch zeigen, dass in dieser Hinsicht nicht alle Stoffe gleich wirk¬ 
sam sind, sondern eine gewisse Spezifität besteht insofern, als solche 
Abbauprodukte, welche einem abzubauenden Eiweisskörper chemisch nahe 
stehen (z. B. eigene Bausteine desselben sind), denselben in der Regel 
besser aufzuspalten vermögen als chemisch stark differente. Wir begreifen 
daher einerseits die grosse Mannigfaltigkeit der die Gerinnung fördernden 
Stoffe, die sich fast in allen Lebewesen nachweisen lassen, andererseits 
die spezifisch stärkere Wirkung bestimmter, den Blut - Ei weisskörpern 
nahestehender Abbauprodukte, wie sie sich beispielsweise in den Organen, 
den Blutplättchen usw. vorfinden. Manche Substanzen können auch rein 
physikalisch durch Adsorption von Abbauprodukten die Proteolyse steigern, 
wie Glasflächen, Glaspulver (^thromboplastische Substanzen“), die auch 
auf die Gerinnung fördernd wirken. 

Kurz zusammengefasst lässt sich diese neue Theorie der Gerinnung 
dahin charakterisieren, dass sie die Thrombinbildung als eine 
Proteolyse auffasst, welche durch gewisse Abbauprodukte (die 
Aktivatoren) oder physikalische Momente beschleunigt werden 
kann. Die entstehenden polypeptidartigen Abbauprodukte 
stellen nach ihrer Bindung an Kalksalze das Thrombin vor; sie 
werden von den Fibrinogenteilchen adsorbiert und verkleben 
dieselben zu Fibrinfäden, sobald sie in genügender Menge Vor¬ 
kommen, um über die fibrinogenlösenden Faktoren das Ueber- 
gewicht zu haben. 

Mit diesen Vorstellungen ausgerüstet (manches wird im folgenden 
noch zu ergänzen sein), wollen wir wieder an das Problem der Ungerinn¬ 
barkeit des hämophilen Blutes herantreten und zuerst die Möglichkeit 
ins Auge fassen, dass gerinnungshemmende Stoffe im Blute Vorkommen 
und dem Thrombin entgegenwirken. Diese Annahme wurde tatsächlich 
von einzelnen Forschern gemacht, speziell von Weil (21), der glaubte, 
sie dadurch erwiesen zu haben, dass er Serum aus Hämophilieblut zu 
normalem Blut zusetzte, wobei er eine verzögerte Gerinnung desselben 
feststellte. Da er dieses Verhalten nur bei einigen Seren hereditär Hämo- 
philer fand, während es bei sporadischen Fällen zu fehlen schien, ver- 
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mutete er sogar einen prinzipiellen Unterschied zwischen diesen beiden 
Formen der Hämophilie (s. o.). Durch zahlreiche Befunde wurde aber 
seither ein gerade entgegengesetzter Befund als die Regel gefunden. Es 
ergab sich, dass frisches Serum aus Hämophilieblut nicht hemmend, 
sondern deutlich fördernd auf die Koagulation von normalem Blut ein¬ 
wirkt (wie hätte es auch sonst selbst gerinnen können?), und dass sich 
das hämophile Serum in derartigen Versuchen ganz wie gewöhnliches 
Serum verhält: in frischem Zustande beschleunigt es die Gerinnung, wenn 
es aber länger gestanden hat, verliert es diese Fähigkeit, kann sogar in 
grösserer Dosis hemmend auf den Ablauf derselben wirken. 

Das Auftreten hemmender Körper beim längeren Aufbewahren von Seren (ebenso 
wie in wässerigen Organextrakten u. dergl.) beruht jedenfalls auf gewissen Abbaupro¬ 
dukten, die in denselben durch Autolyse entstehen und die, zu Blut oder Plasma 
zugesetzt, die Löslichkeit des Fibrinogens erhöhen (Herzfeld und Klinger). 

Im Gegensatz zu Weil haben Morawitz und Lossen (14) annehmen wollen, 
dass im Serum Hämophiler sogar die im normalen Blute vorkommenden, hemmenden 
Stoffe fehlen; das hierfür angeführte Protokoll scheint uns aber diesen Schluss nicht 
zu gestatten. 

Ein Antithrombin etwa nach Art des Hirudins lässt sich somit bei 
Hämophilie nicht nachweisen und wir können die schwere Gerinnbarkeit 
des Blutes nicht nach Analogie zu derjenigen deuten, welche nach In¬ 
jektion von Pepton oder Hirudin bei Tieren erzeugt werden kann. Immer¬ 
hin blieb noch zu untersuchen, ob nicht doch ein ungewöhnlieh hoher 
Gehalt an lösenden Faktoren bei Hämophilie die Fällung des Fibri¬ 
nogens erschwere. Wir haben ja schon oben gesehen, dass es für den 
Eintritt der Gerinnung notwendig ist, dass das Thrombin über die das 
Fibrinogen in Lösung haltenden anderen Abbauprodukte überwiege. 
Je relativ höher der Throrabingehalt im Blute ist, desto schneller 
und fester gerinnt dasselbe; findet es sich dagegen in unzureichender 
Menge vor, so bleibt die Gerinnung entweder ganz aus oder es 
kommt zu unvollständigen, wenig festen Gerinnseln. Das letztere ist 
nun gerade bei Hämophilie der Fall, ein Beweis dafür, dass trotz dem 
oft nahezu normalen Thrombingehalt, den das Serum solchen Blutes 
längere Zeit nach der Gerinnung aufweist, zur Zeit der Gerinnung nur 
ungenügende Mengen von Thrombin zugegen sind. Je mehr an lösenden 
Substanzen sich im Blute vorfinden, desto mehr Thrombin braucht es, um 
die Gerinnung herbeizuführen. Wir haben, um diese Frage zu entscheiden, 
das Blut von Hämophilen und von normalen Menschen in gleicher Weise 
in Oxalat aufgefangen und hierauf die Wirkung fallender Mengen einer 
getrennt hergestellten Thrombinlösung beobachtet. Die eigene Thrombin¬ 
bildung im Blute wird bei dieser Versuchsanordnung ausgeschaltet, so 
dass man bestimmen kann, wie viel Thrombin braucht eine gegebene 
Menge der verglichenen Blutproben zur vollständigen Gerinnung? Wie 
Prot. 3 zeigt, ergaben sich hierbei ganz gleiche Gerinnungszeiten für 
häraophiles wie für normales Blut (während bei verschiedenen Tierarten 
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in gleicher Weise ausgeführte Versuche deutliche Unterschiede in der 
jeweils bis zur festen Gerinnung erforderlichen Thrombinmenge erkennen 
liessen). Wir können auf Grund dieser Versuche (dasselbe haben auch 
die nach Abzentrifugieren der Zellen gewonnenen Oxalatplasmen ergeben, 
Prot. 3b) behaupten, dass sich das Fibrinogen im Blute Hämo- 
philer unter denselben Lösungs- bezw. Fällungsbedingungen 
befindet wie beim normalen Menschen, dass speziell weder 
Antithrombin noch andere, die Löslichkeit des Fibrinogens er¬ 
höhende Momente vorhanden sind, welche einen grösseren Be¬ 
darf an Thrombin zur Folge haben könnten. 

Es bleibt somit nur die Möglichkeit, die verzögerte Gerinnung auf 
eine nicht relativ, sondern absolut unzureichende Thrombinbildung zurück- 
zufijhren, und wir müssen prüfen, worin dieselbe begründet sein kann. 
Es ist naheliegend, anzunehmen, dass eine oder mehrere der an der 
Thrombinbildung normalerweise beteiligten Substanzen fehlen oder in un¬ 
genügender Menge Vorkommen, oder zwar quantitativ vorhanden, aber 
qualitativ minderwertig seien, so dass nur geringe Thrombinmengen ent¬ 
stehen. Das häraophile Blut wurde nach dieser Richtung hin wiederholt 
untersucht, wobei man meist so vorging, dass bestimmte, gerinnungs¬ 
aktive Stoffe demselben zugesetzt* wurden; bewirkten sie eine deutliche 
Beschleunigung der Gerinnung, so wurde daraus meist geschlossen, dass 
diese Substanz dem Blute fehle und dass dieser Mangel die Ursache der 
Hämophilie sei. Wir wollen ira folgenden die einzelnen diesbezüglichen 
Tatsachen und Deutungen kurz besprechen und auf ihre Stichhaltigkeit 
untersuchen. 

Wir beginnen mit den Aktivatoren, welchen besonders oft die 
Schuld der schlechten Gerinnbarkeit des Blutes zugeschoben wurde. Setzt 
man zu hämophilem Blut im Schälchenversuch 1 ) Organextrakte oder 
andere, stark wirksame „Zytozyme“ zu, so tritt oft innerhalb 1—2 Min. 
vollständige Gerinnung ein. Diese Tatsache wurde von sehr vielen Beob¬ 
achtern festgestellt; wer, wie Sahli, Morawitz und Lossen, in den 
verwendeten Extrakten usw. eine „Thrombokinase tt vermutete, musste 
annehmen, dass dieser Stoff dem hämophilen Blute bezw. Organismus 
fehle oder in ungenügender Menge zur Verfügung stehe. So kam die 
Lehre vom „Thrombokinaseraangel u der Zellen (Blutzellen, Gefäss- 
endothelien, event. aller Körperzellen) zustande. Andere gingen von dem 
bekannten Gehalt der Blutplättchen an gerinnungsfördernden Stoffen 
aus und stellten die Behauptung auf, die Plättchen müssten bei Hämo¬ 
philie minderwertig sein und deshalb die langsame Gerinnung bedingen 
(Fonio). Wieder andere leugneten die Bedeutung der Plättchen ganz 
und schrieben einem vollständig hypothetischen Körper, dem angeblich 
von den Gefässendothelien produzierten „Thrombozym“ jene qualitativen 


1) Betreffend die Technik s. die Protokolle 'im Anhang. 
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und quantitativen Mängel zu, welche ihnen zur Erklärung der Hämophilie 
erforderlich waren [Nolf und Herry (15)]. Für jede dieser Annahmen 
schien zwar mancherlei zu sprechen,, heute sind sie freilich kaum mehr 
als ein Zeugnis von den Unzulänglichkeiten der Versuchstechnik oder der 
theoretischen Vorstellungen, an denen die Gerinnungsphysiologie zu jener 
Zeit litt. 

Wir wollen diese Hypothesen der Reihe nach analysieren und be¬ 
ginnen mit den Untersuchungen über die Blutplättchen, welche leicht 
einer Nachprüfung unterzogen werden können. Sahli, Fonio u. a. haben, 
wie bereits erwähnt, gefunden, dass diese Gebilde bei Hämophilie nicht 
fehlen, sondern in normaler, häufig sogar in vermehrter Menge zugegen 
sind. Soll in ihnen gleichwohl die Ursache der schlechten Thrombin¬ 
bildung liegen, so blieb daher nur übrig, eine qualitative Minderwertigkeit 
derselben anzunehmen. Dies ist in der Tat von Fonio geschehen, mit 
dessen diesbezüglichen Belegen wir uns deshalb an dieser Stelle etwas 
näher beschäftigen müssen. 

Wir möchten zunächst auf den von Fonio selbst erhobenen Befund 
hinweisen, dass Emulsionen oder Extrakte von Hämophilie¬ 
plättchen im Vergleich zu solchen normaler Plättchen keine 
herabgesetzte Wirksamkeit erkennen lassen, wenn man sie zu 
normalem Blut zusetzt. Wir erwähnen hier neben den hierhergehörigen 
Beobachtungen an Hämophilieblut auch einen anderen, von Fonio mit¬ 
geteilten Fall von Purpura (mit Haut- und Schleimhautblutungen, Epi- 
staxis usw.), dessen Plättchen ganz ebenso wirksam waren, wie solche 
aus Normalblut, und dass in einem Falle von Basedow, bei dem be¬ 
kanntlich die Gerinnbarkeit des Blutes herabgesetzt ist und deshalb auch 
minderwertigere Plättchen zu erwarten gewesen wären, gerade der beste 
Plättchenextrakt erhalten wurde. Mit diesen Feststellungen stimmen 
auch unsere eigenen Untersuchungen überein; wir haben bei allen von 
uns untersuchten Häraophiliepatienten die Plättchen auf Gerinnungsakti¬ 
vität geprüft und stets gut wirksame Extrakte erhalten; in einem Falle, 
in welchem dieselben unter Berücksichtigung der quantitativen Verhält¬ 
nisse mit Plättchen eines gleichzeitig verarbeiteten Norraalblutes ver¬ 
glichen wurden, waren sie den letzteren sogar entschieden überlegen 
(Prot. 2, S. 372). Wir erwähnen in diesem Zusammenhänge noch die 
Tatsache, dass das Koagulum von Häraophilieblut, welches sich als breites 
Speckgerinnsel über den roten Blutkörperchen bildet, sich gut retrahiert; 
die Retraktion jjängt von den Plättchen ab und ihr Vorhandensein bei 
Hämophilie zeigt, dass sich die Plättchen auch in dieser Hinsicht nicht 
von normalen unterscheiden. 

Auf die Feststellung, dass die Plättchen Hämophiler gegenüber Nor¬ 
malblut und im Gerinnungsversuch ebenso wirksam sind, wie Plättchen 
Gesunder, kommt es nun aber unserer Ansicht nach an, wenn die Frage 
der Minderwertigkeit der ersteren untersucht werden soll. Erweisen sie 
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sich hier gleich wirksam und gerinnt dennoch das Blut langsamer, so 
ergibt sich daraus der Schluss, dass die langsame Gerinnung durch 
ein anderes Moment bedingt sein muss und mit den Plättchen 
nichts zu tun hat. Fonio (6) hat nun allerdings auf Grund einiger 
Versuche behauptet, dass die hämophilen Plättchen zwar mit normalem 
Blut wirksam sein sollen, gegenüber dem eigenen Blut des Hämophilen 
dagegen eine geringere Aktivität zeigen sollen. Ein genaueres Studium 
seiner Protokolle, auf die wir hier leider nicht im einzelnen eingehen 
können, ergibt aber viel zu geringe Unterschiede, um diese Annahme als 
genügend begründet gelten zu lassen. 

Fonio hat zu hämophilem Blut im Schälchenversuch Aufschwemmungen oder 
wässerige Extrakte von Plättchen desselben Patienten oder normaler Menschen hinzu- 
gesetzt und gefunden, dass die Hämophilieplättchen eine relativ geringere Beschleu¬ 
nigung der Gerinnung hervorrufen, als solche aus normalem Blut. Die erhaltenen 
Unterschiede liegen aber ganz innerhalb dfer Grenzen jener Schwankungen, welche 
man antrifft, wenn gleichgewonnene Plättchen verschiedener Menschen untereinander 
verglichen werden. Wir führen einige Zahlen Fonio’s an: Hämophiles Blut je 
6 Tropfen -j- Hämophilieplättchen 2 Tropfen: Gerinnung beginnt 20 Min., vollendet 
67 Min.; mit normalen Plättchen 13 Min. bis 37 Min.; in einem anderen Versuch: 
hämophile Plättchen 13 Min. bis 65 Min., normale Plättchen 16 Min. bis 42 Min. Wer 
öfter derartige Versuche angestellt hat und sich mit quantitativen Bestimmungen der 
Thrombinbildung beschäftigt hat, weiss, dass Zeitunterschiede der Gerinnung umso 
weniger bedeuten, je später sie, vom Moment der Mischung an gerechnet, eintreten; 
während eine Differenz von 2 Minuten viel zu sagen hat, wenn sie in den ersten 5 bis 
10 Minuten zur Beobachtung kommt, zeigt sie nach 30—60 Minuten keinen nennens¬ 
werten Unterschied im Thrombingehalt zweier Lösungen an, entsprechend dem Ver¬ 
lauf der diese Verhältnisse ausdrückenden Kurve. Wenn die Gerinnung einmal nach 
42 Min., das andere Mal nach 65 Min. abgeschlossen ist, so beweist dies im Gegenteil, 
dass beide Plättchenemulsionen nahezu gleich wirksam waren. 

Wir möchten hier noch die Tatsache hervorheben, dass Fonio diese scheinbare, 
nur auf das Hämophilioblut sich erstreckende Minderwertigkeit der Plättchen auch 
mit den wässerigen Extrakten derselben gefunden hat. Es geht daher nicht an, auf 
Grund seiner Befunde (und andere liegen unseres Wissens für diese Frage nicht vor) 
anzunehmen, dass die Plättchen bloss darum schlechter wirken, weil sie im Hämo¬ 
philieblut weniger leicht zerfallen und deshalb ihre wirksamen Stoffe 
nicht abgeben können. Vor kurzem hat nämlich R. Berg (1) auf diese, von ihm 
als feststehend (!) angenommene Behauptung eine neue Hypothese begründet, naoh 
der eine Verarmung des hämophilen Plasmas (Autor spricht stets von „Serum“) an 
chemisch reaktionsfähigen, alkalischen Gruppen die Ursache sein soll, warum weniger 
Plättchen zerfallen und das Blut schlechter gerinnt. Bei Durchsicht solcher Arbeiten 
muss man sich wundern, wie schnell manchmal noch ganz fragliche, eiper Kritik kaum 
standhaltende Befunde unter die „giundlegenden“ Tatsachen wandern und zum Auf¬ 
bau weiterer, oft noch gewagterer Behauptungen dienen. 

Wir weisen zum Schluss noch auf die Tatsache hin, dass man normales Blut¬ 
plasma nicht etwa dadurch zu einem hämophilen Plasma machen kann, dass man die 
Plättchen unter Vermeidung eines vorherigen Zerfalls entfernt (abzentrifugiert). Nor¬ 
males Plasma gerinnt, wenn es nach dem Zentrifugieren rekalzifiort wird, nicht oder 
nur wenig später als das noch alle Zellen enthaltende Vollblut (etwa 8—15 Min.), 
hämophiles Plasma dagegen entsprechend der Gerinnungszeit des Blutes, aus dem es 
gewonnen wurde, langsamer (trotzdem aber oft besser als das Vollblut [s. Prot. 1], 
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worauf wir später eingehen). Auf dieser (von R. Berg übersehenen) Tatsache haben 
schon Wooldridge und später Nolf ihre Lehre fundiert, dass das Blutplasma alle 
zur Gerinnung erforderlichen Substanzen bereits fertig in sich gelöst enthalte, weshalb 
Nolf den Plättchen beim Zustandekommen der Hämophilie keine Bedeutung zuer¬ 
kennen will. 

Aus diesen Erwägungen dürfte genügend klar hervorgehen, dass eine 
absolute oder relative Minderwertigkeit der Blutplättchen nicht 
besteht, dass dieses Element des Blutes bei Hämophilie viel¬ 
mehr als normal angesehen werden muss. Wir werden auf diese 
Feststellung noch später zurückzukommen haben. 

Was nun den von einigen Autoren supponierten Mangel aller 
Zellen des Körpers an Aktivatoren (Thrombokinase) anlangt, so ist 
derselbe durch die Versuche Gressot’s auch für diejenigen widerlegt 
worden, welche eine experimentelle Widerlegung dieser Hypothese noch 
für nötig hielten. Gressot (9) hat bei einem kurz vorher durch Ver¬ 
blutung gestorbenen Hämophilen aus den Verschiedensten Organen wässe¬ 
rige Extrakte hergestellt und dieselben durchgehends gut gerinnungsaktiv 
gefunden. Wenn man bedenkt, dass von derartigen Stoffen eigentlich 
bloss verlangt wird, dass sie die Proteolyse steigern, und dass wir aus 
den artfremdesten Lebewesen, wie Regenwürmern oder Insekten usw., 
solche Aktivatoren erhalten können, so müsste ein ganz unbegreifliches 
Wunder vorliegen, wenn in den Organen eines Hämophilen Substanzen 
von dieser Wirkungsweise fehlen sollten. Eine derartige Hypothese war 
bloss von der Annahme besonderer, für die Gerinnung spezifischer „Fer¬ 
mente“ aus möglich und verständlich; wir dürfen beide mitsammen nicht 
ohne einen Seufzer der Erleichterung in die Schublade für „Geschichte 
der Gerinnungslehre“ versenken. 

Noch weniger Beweise liegen für die Annahme vor, dass eine be¬ 
sondere Beschaffenheit der Gefässendothelien an der langsamen Gerinnung 
des Blutes Schuld sein könnte. Was über die angebliche Sekretion von 
„Thrombozym“ durch' diese Zellen behauptet wurde, sind lediglich Hilfs¬ 
hypothesen für stützbedürftige Gerinnungstheorien. Es soll damit freilich 
nicht gesagt sein, dass die Gefässe bei Hämophilie normal sind; wir 
kommen auf diese Frage bei Besprechung der hämorrhagischen Diathese 
zurück. Doch kann ohne Gefahr einer Widerlegung behauptet werden, 
dass für eine Produktion gerinnungsaktiver Stoffe seitens der Endothelien 
und umsomehr für eine Störung dieser Funktion bei Hämophilie zurzeit 
keinerlei stützende Tatsachen bekannt sind. 

Wir möchten hier auf die von Nolf aufgestellte Theorie der Hämo¬ 
philie etwas näher eingehen, da die von diesem Autor entwickelten Vor¬ 
stellungen bereits in weitere Kreise zu dringen und namentlich in Deutsch¬ 
land Schule zu machen beginnen. Der Kliniker ist ja häufig nicht in 
der Lage, die experimentellen und theoretischen Grundlagen weiter ab¬ 
liegender Gebiete selbst nachzuprüfen und kann daher nicht leicht eine 
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Kritik derselben unternehmen; es dürfte deshalb für manchen willkommen 
sein, wenn wir hier ganz kurz einige der hierhergehörigen NolPschen 
Ansichten kritisch besprechen. * 

Die Vorstellung, welohe hauptsächlich die Nolf’sche Gerinnungstheorie gegen¬ 
über den älteren auszeiohnet, ist die Auffassung des Gerinnungsvorganges als einer 
gegenseitigen Ausfüllung verschiedener Kolloide; damit kam sie der modernen 
Strömung entgegen und brachte in der Tat einen wirklichen Fortschritt. Hingegen 
ist nahezu alles andere, was Nolf an Theorien aufgebaut bat, zwar nicht unlogisch 
ersonnen, aber experimentell ganz ungenügend fundiert und entbehrt namentlich 
aller chemischen Grundlagen. Wir erwähnen hier nur als Beispiele die u. E. ganz 
sterile Ansicht, dass das Thrombin nicht die Ursache, sondern ein Nebenprodukt der 
Gerinnung sei, eine mit Fibrinogen nicht abgesättigte Verbindung von Thrombogen 
und Thrombozym. Die ganz willkürliche Abtrennung des Thrombozyms (als des direkt 
an der Fibrinbildung beteiligten, von den Endothelien sezernierten Gerinnungskolloides) 
von den anderen Aktivatoren, für die auch kein einziger, stichhaltiger Grund vorliegt; 
die Auffassung der Fibrinfällung als des Beginnes der Fibrinolyse und ähnlich der 
Hämolyse (eines exquisit lytischen Vorganges) als einer Gerinnung, d. i. einer Fäl¬ 
lung usw. Es liesse sich viel ähnliches anführen; wir wollen hier näher bloss auf die 
sogen, thromboplastischen Substanzen eintreten, weil sie zu der von Nolf gegebenen 
Theorie der Hämophilie in Beziehung stehen. Nach Nolf 1 ) wirken sie dadurch, dass 
sie das Thrombozym an ihren Oberflächen adsorbieren und so verstärken. Merkwürdiger¬ 
weise wird fast alles, was nur überhaupt und unter irgend welchen Umständen die 
Gerinnung fordert, von Nolf unter diesen Begriff gebracht, selbst Zusatz von destil¬ 
liertem Wasser, Organextrakte, Glaspulver, ja sogar das Thrombin und das' Fibrin 
selbst sollen thromboplastisch wirken. Beim Studium gewisser, alternder (konser¬ 
vierter) Fischplasmen glaubte Nolf im Eidotter der Selachier eine reine thrombo- 
plastische Substanz gefunden zu haben, und zwar deshalb, weil dieser Stoff frisches 
Fischplasma schnell, altes aber nicht gerinnen macht!! In Wirklichkeit ist Dotter 
ein Aktivator 2 ) unter vielen tausend anderen, der infolge seiner Oberflächen und der an 
denselben adsorbierten Abbauprodukte die Thrombinbildung beeinflusst; alte Plasmen 
gerinnen aus mehrfachen Gründen (autolytischer Abbau usw.) mit schwächeren Akti¬ 
vatoren nicht mehr. Wenn wir eine möglichst reine thromboplastische Substanz ein¬ 
wirken lassen wollen, wird sich ein indifferenter Körper mit grosser Oberfläche, wie z. B. 
gewaschenes Glaspulver, empfehlen. Nolf ist dagegen der Ansicht, dass Eidotter (ein 
chemisch so kompliziertes Stoffgemisch!) die reinste thromboplastische Substanz sei, 
und hat denselben daher für gewisse Gerinnungsversuche empfohlen 8 ). Auf Grund des 
Verhaltens, welches Hämophiliesalzplasma gegenüber Hühnereidotter zeigt, kommt Nolf 
nun zur Ueberzeugung, dass das Thrombozym bei Hämophilie mangelhaft sein müsse, 
weniger Neigung habe, durch thromboplastische Substanzen zur Ausfüllung gebracht zu 
werden. Während nämlioh derartiges Plasma beim normalen Menschen mit einigen Tropfen 


1) Herzfeld und Klinger fassen demgegenüber diesen Begriff so auf, dass 
darunter nur jene Substanzen verstanden werden, die nicht chemisch, sondern physi¬ 
kalisch (durch Oberfläobenadsorption) den Abbau und dadurch die Thrombinbildung 
begünstigen. 

2) Hühnereigelb wirkt aktivierend auch auf Säugetier-Prothrombin, verhält sich 
also ganz wie „Thrombozym“, was Nolf entgangen ist. 

3) In solchen Vorschriften äussert sich zur Genüge die unhaltbare Kompliziert¬ 
heit der Nolf’sohen Lehre! Tatsächlich werden bereits an Kliniken solche Eidotter¬ 
versuche gemacht. Glücklicherweise hat Nolf zugegeben, dass man «statt Selachier- 
eiern die leichter zugängliohen Hühnereier benutzen darf. 
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Eidotter nach einiger Zeit gerinnt, hat derselbe Zusatz beim Hämophilen keinen deut¬ 
lichen Effekt. Was bedeutet dies aber mehr, als dass die geringe aktivierende Wirkung 
des Dotters beim Normalen noch hinreioht, um die Gerinnung in der gewünschten 
Zeit auszulösen, beim Hämophilen dagegen nicht mehr, dass also das letztere Plasma 
schwieriger gerinnt, eines chemisch wirksameren Eingriffes zurThrombinbildung bedarf, 
eino Tatsache, die wir mit diesem Befund nur ein zweites Mal feststellen, aber nicht er¬ 
klären! Andererseits führen Nolf einige Verdünnungsversuche mit Hämophilieplasma 
zut Behauptung, dass auch eine quantitative Verminderung des Thrombozyms vorliegen 
müsse; die diesbezüglichen Protokolle sind freilich alles eher als überzeugend, die 
Deutung der ganzen Versuchsanordnung äusserst fraglich. Verf. verdünnt das Plasma 
des Blutes zuerst mit kalkhaltiger NaCl-Lösung: Gerinnung erfolgt nicht mehr bei 
Verdünnung-1 : 50; dies ergibt sein Maass für den Pibrinogengehalt! Nun wird 
Fibrinogen zugesetzt, er kann nun noch bis 0,3 : 100 verdünnen, bis die (schleier¬ 
haften) Gerinnsel ausbleiben. Dies soll das Maass für den Thrombozymgehalt vof- 
stellen (warum nicht Thrombingehalt?). Setzt er schliesslich noch Lymphdrüsen- 
extrakt zu, so soll sich ein Maass für den Thrombogengehalt ergeben! (es wird dadurch 
eben die Thrombinbildung gesteigert, weshalb bei noch etwas weiterer Verdünnung 
Gerinnungen auftreten). Die erhaltenen Unterschiede (0,3—0,5 : 100 normal, 1,0 : 100 
bei Hämophilie) waren gering und fehlten in einem unter drei Fällen. Dies sind die 
experimentellen Grundlagen, auf Grund deren die folgende Theorie der Hämophilie 
sich ergibt: Ursache dieser Krankheit ist eine geringere Tendenz des 
Thrombozyms, der fällenden Wirkung der thromboplastischen Sub¬ 
stanzen zu unterliegen. Das Thrombozym wird hauptsächlich von den Gefäss- 
endothelien produziert, letztere sind in anatomischer und funktioneller Hin¬ 
sicht unzulänglich, daher auch die grössere Zerreisslichkeit der Gefässe, welche 
zu den vielen Blutungen Anlass gibt. 

Es war uns nicht möglich, uns mit derartigen Behauptungen und den von Nolf 
hierfür erbrachten experimentellen Belegen zufrieden zu geben. Wir haben dieselben 
hier nur deshalb angeführt, weil sie uns geeignet schienen, auch den Nichtfachmann 
zur Kritik und Besinnung zu bringen und vor einer Richtung zu warnen, deren experi¬ 
mentell ungenügend gestützte, sprunghafte Beweisführung nach unserer Ueberzeugung 
nicht nur für die Gerinnungslehre, sondern für die Wissenschaft überhaupt eine grosse 
Gefahr bedeutet. 

An den Aktivatoren kann somit die Ursache der schlechten Gerin¬ 
nungsfähigkeit des Blutes nicht nachgewiesen werden. Warum Zugabe 
von Lösungen hierhergehöriger Stoffe dennoch bei Hämophilie wirkt, soll 
weiter unten erörtert werden. Die zweite, zur Thrombinbildung erforder¬ 
liche Komponente sind lösliche Kalksalze. Auch in dieser Hinsicht 
wurde das hämophile Blut genauer untersucht, seitdem man auf die Be¬ 
deutung des Kalziums für die Gerinnung aufmerksam geworden war. Es 
ergaben sich ganz normale Werte, und damit stimmt überein, dass hämo- 
philes Blut auf gewisse Zusätze (wie Serum) hin prompt gerinnt, bei denen 
der Kalkgehalt im Vergleich zu den schon in ihm vorhandenen Kalksalzen 
nicht in Betracht kommt. Im Schälchenversuch zugesetzt, wirkt CaCl 2 
stets etwas beschleunigend; doch sind die betreffenden Zeitunterschiede 
nur gering, die Gerinnung fängt meist etwas früher an, schreitet dann aber 
nicht entsprechend schneller fort. Eine ähnliche, bald mehr bald weniger 
deutliche Wirkung ist übrigens bei jeder Blutprobe (auch von normalen) 
bemerkbar. Eine für das Verständnis der Hämophilie prinzipielle Be- 
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deutung kommt dieser Erscheinung, die sich aus der allgemeinen Ge- 
nnnimgslehre leicht erklärt, nicht zu. 

Wir untersuchen nun die letzte,, d. i. die Plasmakomponente des 
Thrombins. Bevor wir auf die diesbezüglichen Angaben und Befunde 
der früheren Arbeiten eingehen, wollen wir zunächst die Resultate unserer 
eigenen Untersuchungen mitteilen. Wir haben Gelegenheit gehabt, das 
Verhalten des Blutes bei einem Fall mit sehr ausgesprochener Ungerinn¬ 
barkeit genau zu prüfen; es scheint uns angezeigt, derartige pathologisch¬ 
extreme Fälle zu wählen, wenn man über die Natur der Veränderung 
Auskunft erhalten will, da bei nur wenig ausgesprochener Herabsetzung 
der Gerinnbarkeit gewisse Gesetzmässigkeiten weniger hervortreten. 

Bei dem von uns wiederholt untersuchten Patienten (die Kranken¬ 
geschichte und einige ausführlichere Protokolle s. im Anhang) gerann das 
Blut 1 ), im Glasröhrchen sich selbst überlassen, nur sehr langsam und un¬ 
vollständig. Nach zweitägigem Stehen bei Zimmertemperatur und Ab¬ 
zentrifugieren zeigte das Serum hinterher noch Neuauftreten von Gerinnseln, 
ein Beweis, dass noch nicht alles Fibrinogen ausgefällt war. Setzt man 
zu frisch aus der Armvene entnommenem Blut dieses Patienten im 
Paraffinschälchenversuch einen starken Aktivator (z. B. wässerigen Nieren¬ 
extrakt) zu, so treten wohl schon nach 5 Min. deutliche Fibrinfäden auf, 
die Gerinnung schreitet aber nur langsam vorwärts und ist nach 2 bis 
3 Stunden noch nicht vollständig. Kalkzusatz beschleunigt ebenfalls 
deutlich, die Gerinnung setzt nach 30—40 Min. ein und schreitet sehr 
allmählich fort 2 ). Gibt man dagegen 1—2 Tropfen Pferdeserum (im 
mitgetcilten Versuch ein schon 3 Tage im Kühlraura aufbewahrtes Serum) 
hinzu, so ist die betreffende Blutprobe (1—2 ccm) schon nach 8 Min. 
sehr stark geronnen, nach 10 Min. bereits stürzbar! Zu Oxalatblut zu¬ 
gesetzt, bleibt die gleiche Menge Pferdeserum hingegen ganz ohne Wir¬ 
kung, ein Zeichen, dass nicht etwa der Gehalt an fertigem Thrombin, 
sondern neu entstehendes diese schnelle Gerinnung bewirkten. Auch das 
im Pferdeserum meist reichliche „Metathrombin“ kann als Ursache der 
Wirkung ausgeschlossen werden, denn Serum desselben Pferdes, jedoch 
aus Oxalatblut durch Rekalzifieren gewonnen und gegenüber Fibrinogen¬ 
lösung nahezu thrombinfrei, welches auch fast kein „Metathrombin“ 
enthielt, wirkte noch besser als das gewöhnliche Serum (Prot. 1, Nr. IX 
der Tabelle). 

Untersuchen wir das Serum aus spontan geronnenem Blut unseres 
Falles, so lässt sich darin fast kein Thrombin nachweisen, was uns nicht 
Wunder nehmen kann, da es ja sonst schneller geronnen sein müsste. 
Prüfen wir dagegen genauer das weitere Thrombinbildungsvermögen dieses 

1) Zu blutungsfreier Zeit untersucht. 

2) Der Kalk kann die Proteolyse selbst nicht befördern, er wirkt daher erst 
später, wenn bereits Thrombin-Polypeptide entstanden sind, indem er den Ueber- 
gang derselben in die aktive CaCl 2 -Verbindung erleichtert. 
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Serums, so ergibt sich der paradoxe Befund, dass es nicht ärmer, sondern 
eher reicher an dem hierzu erforderlichen Prothrombin ist! Durch die 
Gerinnung ist somit nicht etwa das vorhandene, spärliche Prothrombin 
verbraucht und erschöpft worden, es ist vielmehr seit Ablauf derselben 
soviel von dieser Substanz wieder disponibel geworden, dass das Serum 
davon so viel wie ein normales, ja sogar mehr enthält. (Dasselbe Ergebnis 
s. auch in Prot. 1, Tabelle Reihe 4—6, Prüfung der Alkoholfällungen 
verschiedener Seren.) 

Bevor wir auf die Deutung dieser Befunde eintreten, müssen wir die 
oben gewonnenen Vorstellungen vom Wesen der Thrombinbildung noch 
etwas vertiefen. 

Das Thrombin ist die Kalksalz-Verbindung bestimmter polypeptid- 
artiger Abbauprodukte. Diese entstehen durch hydrolytische Aufspaltung aus 
immer höheren Abbauprodukten, welche ihrerseits aus gewissen Eiweiss¬ 
körpern des Plasmas abzuleiten sind. Es gibt daher nicht einen be¬ 
stimmten Stoff, aus dem durch Proteolyse das Thrombin hervorgeht (wie 
etwa aus Hippursäure Benzoesäure frei wird), sondern eine ganze Stufen¬ 
reihe von Muttersubstanzen oder Vorstufen des Thrombins („Prothrombine“), 
die dem wirksamen Thrombin mehr oder weniger nahe stehen und dem¬ 
entsprechend eine geringere oder stärkere Proteolyse erfordern, um in 
Thrombin überzugehen. Dieses seinerseits ist auch kein Endprodukt, 
sondern kann durch weiteren Abbau in niederere, bereits unwirksame 
Körper zerlegt werden. 

Je reicher im allgemeinen ein Plasma an diesen Vorstufen, 
speziell an den niederen „Prothrombinen“ ist, desto besser ist 
es (unter sonst gleichen Bedingungen) zur Thrombinbildung geeignet; 
umgekehrt wird Mangel oder Armut an diesen Körpern ein 
schlechtes Thrombinbildungsvermögen, somit eine schlechte 
Gerinnbarkeit bedingen. Dies letztere könnte entweder darin gelegen 
sein, dass die betreffenden Eiweisskörper, von denen diese ganze Stufen¬ 
leiter von Prothrombinen stammt, an sich in geringer Menge Vorkommen 
und deshalb auch ihre Abbauprodukte spärlich sind, oder es kann darin 
begründet sein, dass zwar diese Eiweisskörper in normaler Menge Vor¬ 
kommen, hingegen ihre Aufspaltung eine mangelhafte ist und speziell 
die tieferen, rasch Thrombin liefernden Elemente nur spärlich vorhanden 
sind. Diesen kommt bei der Gerinnung die wichtigste Rolle zu; denn 
sie (d. h. die dem Thrombin am nächsten stehenden Prothrombine) gehen 
schon auf ganz geringe, proteolytisch wirkende Reize (z. B. die Glas¬ 
wand) in Thrombin über. Ist die Proteolyse eine intensivere, so 
werden auch die höheren Prothrombine bis zur Throrabinstufe zerfallen, 
es entsteht daher eine weit grössere Menge Thrombins. # Wir verstehen 
daher die oben erwähnte Tatsache, dass Plasmen, die unter reichlicher 
Thrombinbildung (z. B. mit viel Aktivatorzusatz) geronnen sind, ein zu 
neuerlicher Thrombinproduktion nur noch wenig geeignetes Serum er- 

ZeiUehr. f . klin. Medizin. 86 . Bd. H. 5 o. 6 . oa 
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geben; sie haben eben sehr viel von ihrem Vorrat an Prothrombin ver¬ 
braucht; während Plasmen, die wir unter möglichster Vermeidung aller 
die Proteolyse steigender Momente (z. ß. nach Entfernung der Blutzellen, 
speziell der Plättchen) gerinnen lassen, stets viel reicher an jenen Stoffen 
bleiben, die noch weiteres Thrombin zu liefern vermögen. 

Betrachten wir xpn dieser Erkenntnis aus die Gerinnbarkeit des 
Hämophilieblutes, so können wir sagen: Die schlechte Thrombin¬ 
bildung muss darauf beruhen, dass die Vorstufen des Thrombins 
(speziell die niederen) nur sehr spärlich vorhanden sind. Die 
gewöhnlichen hydrolytischen Prozesse, die in der Wunde oder im Reagens¬ 
glase einsetzen, führen deshalb bloss zur Entstehung von ganz wenig 
Thrombin, das nicht hinreicht, um ein einigermaasen festes Koaguldm zu 
bilden. Vermehren wir die Proteolyse durch Zusatz kräftiger Aktiva¬ 
toren, so werden noch die höheren Vorstufen in die Throrabinbildung 
einbezogen; wir erhalten eine weit grössere, in vielen Fällen schon zur 
Gerinnung ausreichende Thrombinmenge. In schweren Fällen genügen 
aber alle durch Aktivatoren in Thrombin überführbaren Vorstufen nicht; 
hier kann erst Zusatz von prothrombinhaltigem Serum helfen, indem es 
die fehlenden Stoffe in das Blut bringt; diese liefern, indem sie rasch 
aufgespalten werden, Thrombin (daneben dürften die im Serum enthaltenen 
Abbauprodukte die Aufspaltung der höheren Vorstufen steigern, somit 
ähnlich wie Aktivatoren die Thrombinbildung erhöhen). 

Auch der paradoxe Befund, dass hämophiles Oxalatplasma oder Serum 
nach längerem Stehen sich so verändert, dass es in seinem Thrombinbildungs¬ 
vermögen sich kaum noch von einem normalen unterscheidet, ist nach 
dem soeben Gesagten leicht verständlich. Inzwischen hatten nämlich 
autolytische Vorgänge im Blut Zeit sich zu entfalten; dadurch können 
die im Moment der Entnahme des Blutes zu spärlichen Vorstufen des 
Prothrombins aus ihrem Muttereiweiss gebildet werden bzw. niederere aus 
hohen Vorstufen sich abspalten. So wird allmählich derselbe Gehalt an 
thrombinliefernden Körpern erreicht, und darum gerinnt in vitro das Blut 
auch der schwersten Häraophiliefälle, wofern man es nur genügend lange 
stehen lässt. 

Die Ursache dieser eigenartigen Beschaffenheit des hämophilen Plasmas kann 
vorläufig nicht angegeben werden. Es wäre denkbar, dass die proteolytischen Auf¬ 
spaltungen im allgemeinen träger verlaufen, so dass die tieferen Prothrombine nur in 
geringer Menge Vorkommen ; aber auch die entgegengesetzte Annahme ist nicht aus¬ 
geschlossen, dass nämlioh eine vermehrte Neigung zur Hydrolyse besteht, der zufolge 
die direkten Vorstufen des Thrombins zu rasch in nicht mehr wirksame Abbauprodukte 
übergehen und daher fehlen, wenn das Blut ihrer zur Thrombinbildung nötig hätte. 
Wir haben gen^insam mit Dr. Herzfeld einige diesbezügliche Versuche ausgeführt. 
Besonders wurde untersucht, ob der Gehalt des Serums Hämophiler an Aminostickstoff 
sowie sein Spaltungsvermögen gegenüber Eiweiss vom normalen abweichen. An älteren 
Seren (2—3 Tage alt) Hämophiler liess sich bisher kein besonderer Befund erheben. 
Da aber hierbei eine allmähliche Annäherung dieser Seren an normale (durch Autolyse) 
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stattfindet, müssen diese Versuche an ganz frischem Blut wiederholt werden, worüber 
später berichtet werden wird 1 ). 

Die an unserem sehr ausgesprochenen Fall beschriebenen Veränderungen treten 
bei weniger schweren Fällen nicht so deutlich hervor. In der Literatur finden sich 
viele Fälle mitgeteilt, in welchen stärkere Aktivatoren eine sehr rasche und vollständige 
Gerinnung des Blutes hervorriefen. Oft reichen die bei ungeeigneter Entnahme bei¬ 
gemischten Wundzytozyme schon hin, um die Gerinnung in vitro in wenigen Minuten 
hervorznrufen. Auch wir haben in manchen/Fällen mit Organextrakten rasche Ge¬ 
rinnung beobachtet. «Andererseits haben wir einige Beobachtungen gemacht, die dafür 
sprechen, dass bei manchen Hämophiliepatienten nach grösseren Blutverluste tatsäch¬ 
lich eine erhöhte Gerinnbarkeit des Blutes Vorkommen kann, wie dies schon Sahli 
zuerst beobachtet hatte (s. Fall K., S. 369/370). Dass dies jedoch nicht regelmässig 
vorkommt, geht aus verschiedenen Befunden (namentlich Sohloessmann) hervor; oft 
bleibt trotz bestehender Blutung die Gerinnbarkeit herabgesetzt. Die bisher vor¬ 
liegenden Untersuchungen bedürfen diesbezüglich noch weiterer Ergänzungen. 

Die Tatsache, dass Serumzusatz schnelle Gerinnung des Blutes bewirkt, wurde 
ebenfalls von zahlreichen früheren Untersuchern (Sahli, Schloessmann u. a.) fest¬ 
gestellt, allerdings meist auf den Thrombingehalt des Serums bezogen und daher weder 
theoretisch noch praktisch weiter verwertet. Wir haben gezeigt, dass diese Annahme 
nicht das Wesentliche trifft und die Wirkung auf eine Neubildung von Thrombin zu¬ 
rückgeführt werden muss, die teils aus dem im Serum noch enthaltenen Prothrombin, 
teils aus demjenigen des hämopbilen Blutes selbst (durch Abbauvorgänge) abzuleiten 
ist. Je nach der Art des hierzu verwendeten Serums, sowie nach dem Grade der homo¬ 
philen Veränderung des Blutes wird bald die eine, bald die andere Wirkung üborwiegen. 

Auch der von mehreren Untersuchern und von uns erhobene Befund, dass Serum 
Hämophiler auf die Gerinnung hämophilen und normalen Blutes fördernd einwirkt, 
dürfte nach dem Vorhergehenden verständlich sein. Freilich kann diese Wirkung nicht 
auf einen Gehalt an fertigem Thrombin zurückgeführt werden, der bei deutlichen 
Fällen wohl immer sehr gering ist 2 ); sie beruht vielmehr darauf, dass im Serum nach ^ 
der Gerinnung noch weitere Abbauvorgänge ablaufen, die zu allmählichem Neuauf¬ 
treten von Prothrombin, sowie von Aktivatoren (Abbauprodukten) führen (s. oben). 

Wir kommen somit zu dem Schluss, dass die eigentliche Ursache 
der schlechten Gerinnbarkeit des hämophilen Blutes in einer 
unzureichenden Throrabinbildung zu suchen ist, bedingt durch 
Mangel an denjenigen höheren Eiweissabbauprodukten (Pro- 
thrombinen), die sonst infolge ihrer leichten Aufspaltbarkeit 
zur raschen Entstehung von Thrombin führen. Dieser Mangel 
ist aber kein absoluter; durch Steigerung der proteolytischen 
Faktoren kann er zuweilen schnell, durch spontane Autolyse des 
Blutes allmählich ausgeglichen werden, so dass jene Konzen¬ 
tration an Thrombin erreicht wird, die notwendig ist, um über 
die fibrinogenlösenden Momente das Uebergewicht zu erlangen. 
So erklärt sich die bedeutend verzögerte, aber schliesslich 
doch eintretende Spontangerinnung, ferner der Effekt kräftiger 
Aktivatorlösungen. Die Zufuhr prdthrombinhaltigen Serums 

1) Die diesbezüglichen, inzwischen ausgeführten Versuche ergaben auch hin¬ 
sichtlich des Abbauvermögens solcher Seren keine abnormalen Werte. 

2) Ein solcher kann nur gegenüber reinem Fibrinogen oder mit Oxalatplasmen 
bestimmt werden; hierauf zeigt das Serum Hämophiler fast keine Wirkung. 

24* 
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wirkt dagegen grundsätzlich anders, nämlich dadurch, dass 
die ungenügend vorhandenen abbaufähigen Stoffe künstlich 
zugeführt und zu Thrombin umgewandelt werden. 

Von früheren Autoren, die zu einigermaassen ähnlichen Schlüssen gelangt sind, 
erwähnen wir Ho well (13), welcher nach einem Referat des Bioch. Zentralbl. die 
Ansicht aussprach, dass bei Hämophilie der Prothrömbingehalt des Blutes herab¬ 
gesetzt sei. Leider war uns die Arbeit im Original nicht zugänglich. Schloess- 
mann erkannte bereits, dass die Thrombin bi ldung eine verzögerte sei, erklärte dies 
aber den damals herrschenden Ansichten gemäss mit Thrombokinasemangel. 

’ Es erhebt sich nunmehr die Frage, ob die im ersten Teil näher 
untersuchte Herabsetzung der Gerinnbarkeit des Blutes hinreicht, um die 
lange Dauer der einzelnen Blutung (abnorme „Blutungszeit“) bei Hämo¬ 
philie zu erklären. Von früheren Forschern (Sahli u. a.) wurde eine 
besondere pathologische Beschaffenheit der Gefässwandungen, 
speziell der Endothelien postuliert, um zu erklären, warum die Blutung 
unter den oberflächlichen Gerinnungen noch stundenlang fortdauert. Diese 
allerdings nicht näher bestimmte (noch bestimmbare) Anomalie sollte zur 
Folge haben, dass das entstehende Fibrin nicht in der Wunde haftet, 
mit den Rändern derselben nicht verklebt (gleichzeitig sollte dieser Defekt 
der Endothelien ja auch die Ursache der schlechten Gerinnbarkeit sein, 
da diese Zellen keine Kinase oder Thrombozym bilden sollten). . 

Wir möchten hier die rein traumatischen und die „hämorrhagischen“ 
Bluter getrennt ins Auge fassen. Wenn bei einem sonst ganz gesunden 
Hämophilen nach einer Zahnextraktion eine tödliche Blutung erfolgt, so 
besteht nicht der geringste Grund, hierfür die Gefässendothelien verant¬ 
wortlich zu machen. Zweifellos bietet hier die verzögerte und unvoll¬ 
ständige Gerinnung des Blutes eine genügende Erklärung für die lange 
Blutungsdauer. Wenn man sich an die weichen, fädig-bröckligen Gerinnsel 
erinnert, wie sie z. B. bei hämophilen Zahnblutungen als schwammige 
Masse an den Zähnen hängen, dürfte man verstehen, dass derartige 
Koagula zu keinem festen Verschluss der Wunde führen können. 

Von anderen Untersuchern, zuerst von Hayem, und namentlich von 
den neueren Forschern, wie Frank und Glanzmann, wird den Blut¬ 
plättchen eine grössere Bedeutung für das Zustandekommen des Ge¬ 
fässverschlusses zugeschrieben. Ihr Fehlen bei gewissen Affektionen, wie 
z. B. Morbus Werlhofi, sollte die längere Blutungszeit solcher Patienten 
erklären. Wir können uns dieser Ansicht nicht anschliessen und be¬ 
zweifeln, dass man sich den Verschluss von Gefässen bei traumatischen 
Hämorrhagien und noch weniger bei spontanen Hautblutungen durch Auf¬ 
treten von Plättchenthromben vorstellen darf. Wir halten an dem schon 
von Schloessraann hervorgehobenen Unterschied von Abscheidungs- 
(Agglutinations-) Thrombus und Gerinnungsthrombus fest und sind über¬ 
zeugt, dass ein Zusammenkleben von Plättchen untereinander 
und mit den Wundrändern (ohne Fibrinbildung) für die Blut- 
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Stillung nicht oder höchstens ganz untergeordnet in Betracht 
kommt. Das Wesentliche bei der Entstehung von Gerinnungs¬ 
thromben ist stets das Auftreten der Fibrinfäden, die sekundär 
alle geformten Elemente in ihr Netz einschliessen. 

Einen überzeugenden Beweis dafür, dass die Plättchen beim Wund¬ 
verschluss tatsächlich keine grosse Rolle spielen, liefert uns gerade die 
Hämophilie. Wir finden hier trotz normalem, ja gesteigertem Gehalt an 
vollständig funktionstüchtigen Plättchen eine sehr verlängerte Blutungs¬ 
zeit. Nach der entgegengesetzten Auffassung Frank’s, Glanzmann’s u. a. 
müsste hingegen der Hämophile in Hinsicht auf seine Blutstillung besser 
gestellt sein als ein Normaler. 

Umgekehrt haben wir vor kurzem eine Patientin untersucht (die schon 
mehrfach erwähnte Krankengeschichte S. 369), die eine erhöhte Gerinn¬ 
barkeit des Blutes in vitro und normale Blutungszeit (Stichwunde, Finger¬ 
beere) aufwies, während die Plättchen im Ausstrich fast ganz fehlten und 
auch vollständiger Mangel der Retraktilität des Blutkuchens bestand 1 ). 

Und einen ebenso klaren Beweis gegen die Annahme einer patho¬ 
logischen Beschaffenheit der Gefässwandungen bietet uns die später zu 
berichtende Tatsache, dass Transfusion normalen Blutes derartige hämo¬ 
phile Blutungen in wenigen Minuten zum Stehen bringt, also ganz ohne 
Beeinflussung der Endothelien. 

Vereinzelte Beobachtungen über gleichzeitiges Vorkommen einer verlängerten 
Blutangszeit and normaler (oder gar beschleunigter) Gerinnungszeit in vitro durften 
wohl auf mangelhafter Technik beruhen. Es ist zu erwarten, dass eine genauere Unter¬ 
suchung in allen Fällen von pathologischer Blutungszeit eine entsprechende Verzögerung 
in der spontanen Gerinnung des lege artis (!) entnommenen Blutes ergeben wird. Bisher 
wurde die Gerinnungszeit fast nur in Glasröhrchen geprüft, somit unter Einwirkung 
eines Faktors (Glaswand), der die Gerinnung mancher (nicht aller!) Blutproben sehr 
beschleunigt; die Verwendung der Paraffintechnik (s. Anhang) wird vermutlich 
doch eine gewisse Verzögerung der Gerinnung in solchen Fällen erkennen lassen. 

Wir können somit weder die Blutplättchen noch die Gefäss- 
endothelien für die lange Dauer der Blutungen bei Hämophilie 
(wenigstens für Zeiten, wo keine hämorrhagische Diathese be¬ 
steht) verantwortlich machen und möchten den Grund derselben, 
solange keine besseren Beweise für das Gegenteil vorliegen, 
bloss in der herabgesetzten Gerinnbarkeit des Blutes erblicken. 

Anders verhält es sich dagegen, wenn wir die Fälle mit entschie¬ 
dener hämorrhagischer Diathese in Betracht ziehen. Wieso hierbei die 
multiplen Blutungen zustande kommen, is£ noch- nicht genügend er¬ 
forscht. Dieselben durchgehend durch leichte und leichteste Traumen 
zu erklären, geht nicht an. Oft treten trotz aller Vorsicht der ihres 
Zustandes bewussten Patienten, ja über Nacht im Schlafe Blutergüsse 

1) Siehe einen ähnlichen Befund bei Kaznelson, Wiener klin. Wochenschrift, 
1916, Nr. 46 (Blutungszeit nioht näher angegeben, hingegen anscheinend normale 
Gerinnungszeit bei fast vollständigem Fehlen der Plättchen). 
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ein, für die äussere Einwirkungen nicht angegeben werden können. 
Auch das gehäufte, geradezu schubweise Vorkommen von Blutungen 
zwischen relativ besseren Perioden, wie es in manchen Fällen beobachtet 
wird, spricht gegen eine rein traumatische Aetiologie; die Lokalisation 
in bestimmten, immer wieder heimgesuchten Gelenken, das plötzliche 
Auftreten von Nierenblutungen usw. weist gleichfalls darauf hin, dass 
eine innere Ursache, eben eine hämorrhagische „Diathese“ bestehen muss. 
Es liegt uns natürlich fern, das gelegentliche Vorkommen von trauma¬ 
tischen Blutungen zu leugnen. Bei den oben als „Gelegenheitsblutern“ 
bezeichneten Fällen sind ja tatsächlich alle Blutungen traumatisch be¬ 
dingt. Sobald die Hämophilie aber durch Erscheinungen einer 
hämorrhagischen Diathese kompliziert ist, muss eine besondere 
Durchlässigkeit der Gefässe angenommen werden, ganz ähn¬ 
lich wie bei anderen Erkrankungen mit multiplen Spontan- 
blutungen. 

Welcher Art die Veränderung der Gefässe ist, die hierbei zu¬ 
grunde liegt, wird vielleicht aus den Bedingungen etwas klarer, unter 
denen sie beobachtet wird. Wir wissen, dass eine Disposition * zu 
hämorrhagischer Diathese bei manchen akuten Infektionskrankheiten, 
bei gewissen Vergiftungen (Phosphor, Benzol usw.), bei manchen in 
das Gebiet der Anaphylaxie gehörigen Intoxikationen, sowie bei einer 
Reihe von Stoffwechselkrankheiten (Skorbut, Barlow’sche Krankheit, 
gewisse „Avitaminosen“) sich ausbildet. Möglich, dass der Mecha¬ 
nismus, welcher zu diesen Blutungen führt, in den einzelnen Fällen kein 
gleichartiger ist. Glanzmann hat im Anschluss an Heubner und 
Pistorius für die von ihm als anaphylaktoide Purpura zusammen - 
gefassten Krankheiten eine extreme, durch Kapillarlähmung bedingte Vaso¬ 
dilatation supponiert und mit Lähmungen des Sympathikus (ähnlich wie 
bei Anaphylaxie) in Zusammenhang gebracht. Wir neigen zur Ansicht, 

dass an Stelle solcher mechanischer Momente eher eine chemische 

/ 

Schädigung der Gefässwandungen vorliegen dürfte. Von vielen 
der hierher gehörigen Gifte kann z. B. angenommen werden, dass sie 
auf ßiweisskörper und daher auch auf gewisse, empfindliche Zellen 
oder Membranen nach Art proteolytischer „Fermente“ wirken; so die 
bakteriellen und serologischen Toxine, aber vielleicht auch gewisse, bei 
pathologischem Stoffwechsel entstehende und zirkulierende Stoffe. Was 
speziell die Hämophilie anlangt, so ist eine infektiöse oder exogen-toxische 
Aetiologie der 'ganzen Art der Verbreitung nach sicher ausschliessbar; 
dagegen ist es nicht von der Hand zu weisen, dass eine abweichende 
Funktion mancher, den Stoffwechsel regulierenden Drüsen (wie z. B. der 
Leber, der endokrinen Drüsen oder des häraatopoetischen Systems) an 
der Wurzel des Leidens stehe. Wir verweisen hier, ohne damit auf 
diese Vermutung besonderen Nachdruck legen zu wollen, auf folgende 
Tatsachen aus der Pathologie der Hämophilie: Das seltenere und meist 
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nur abgeschwächte Vorkommen beim weiblichen Geschlecht 1 ), wobei die 
Erscheinungen während Schwangerschaften und zur Zeit der Geburt noch 
mehr zurücktreten, während im Puerperium häufig stärkere Metrorrhagien 
Vorkommen (de Bovis), die Zunahme der Symptome einer hämorrhagischen 
Diathese um die Zeit der Pubertät und ihr allmähliches Abklingen mit 
dem Alter, namentlich aber, die periodischen oder unregelmässigen 
Exazerbationen und manches ähnliche. Arzt wie Kranker haben bei der¬ 
artigen, hämorrhagischen Zuständen nicht selten den Eindruck, dass es 
einfach bluten muss, dass „nicht früher Ruhe wird, bis eine gewisse 
Menge Blut ausgeflossen ist“. Einer unserer Patienten zeigte z. B. die 
Erscheinung des Blutschwitzens: ohne irgend eine mechanische Ein¬ 
wirkung kam es plötzlich zu Hervorsickern von Blutstropfen durch die 
dauernd unverletzte Jlaut an verschiedenen Stellen des (ringfreien) Mittel¬ 
fingers. Man kann sich der Vorstellung nicht verschliessen, dass hier 
zeitweilig Stoffe im Blute angehäuft sein müssen, welche ein Durchlässig¬ 
werden einzelner Gefässbezirke (durch Membranschädigung) bewirken 
(Nasenschleimhaut, Niere usw.)- Erst wenn durch grösseren Blutverlust 
eine Herabsetzung der Konzentration dieser Stoffe erfolgt ist, kehren nor¬ 
male Verhältnisse zurück. Hier sind vor allem die neueren Forschungen 
auf dem Gebiete der weiblichen Sexualpathologie von Interesse, die zeigen, 
dass tatsächlich Produkte der endokrinen Drüsen, speziell des Corpus 
luteum, mit dem Auftreten protrahierter Blutungen in Zusammenhang 
stehen. Wir verweisen hier nur auf das an Stelle der Menstruation auf¬ 
tretende („vikariierende“) Nasenbluten und seine Beeinflussung durch 
Corpus luteum-Extrakte u. ähnl. 2 ). Es ist sicher, dass uns biochemische 
und klinische Studien derartiger Stoffe im Verständnis auch der hämor¬ 
rhagischen Diathesen und der Hämophilie weiter bringen werden. 

Auf Stoffwechselverändorungen, speziell auf einen zu grossen Ueberschuss an¬ 
organischer Säuren im Blut hat R. Berg die hämophile Disposition zu Blutungen und 

1) Das Verschontbleiben der weiblichen Glieder hämophiler Familien wird be¬ 
kanntlich als Rezessivität bezeichnet. Wir möchten hier aber über das blosse Wort 
hinweg etwas tiefer eindringen und erfahren können, wieso diese Rezessivität zustande 
kommt. Man kann sich vorstellen, dass beim männliohen wie beim weiblichen Bluter 
die Anlage zur Hämophilie übertragen wird und auf einer abnormalen Funktion ge¬ 
wisser Organe beruhe. Diese Störung kann aber so lange keine äusseren Erscheinungen 
machen, als andere Organe sie kompensieren, gewissermaassen zurückdrängen. Bei 
einzelnen Individuen kann dies dauernd der Fall sein; bei anderen treten früher oder 
später Kompensationsstörungen auf, welche nun das Hervortreten der hämophilen An¬ 
lage bedingen. Der weibliche Organismus scheint hierbei, dank den für ihn spezi¬ 
fischen Funktionen, besser geschützt als der männliche. Aeusserlich decken sich diese 
Verhältnisse mit den Ausdrücken dominant und rezessiv; wir dürfen aber nicht ver¬ 
gessen, dass es das Ziel aller wahren Naturforschung ist, unsere Begriffe, anstatt sie 
allmählich in Worte abflachen zu lassen, immer mehr durch physikalisch-chemisohes 
Verstehen auszufüllen und zu beleben. 

2) Siehe Bab, Münohener med. Wochenschr. 1917. Nr.45 u.46. (MitLiteratur¬ 
angaben.) 
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die herabgesetzte Gerinnbarkeit des Blutes zurückzuführen versnobt. Was die letztere 
anlangt, so sind wir auf die diesbezüglichen Beweise Berg’s schon oben eingegangen 
(S. 346) und haben sie leider als irrig erkennen müssen. Hingegen waren Beziehungen 
einzelner hämophiler Anfälle (z. B. Gelenkergüsse) zu vorübergehenden Störungen der 
Nierentatigkeit (Retention saurer Harnbestandteile nach Berg) immerhin möglich und 
verdienen weitere Nachforschungen; doch muss schon jetzt daraufhingewiesen werden, 
dass auch hier die beiden Symptome nicht notwendigerweise kausal verknüpft sein 
müssen, sondern blosse Parallelerscheinungen einer tieferen, gemeinsamen Ursache 
sein könnten. 

Während wir uns diesen Fragen gegenüber auf Vermutungen be¬ 
schränken müssen und bloss erwarten können, dass weitere Forschungen 
hierüber Licht verbreiten werden, ist die von manchen Forschern ange¬ 
nommene, ätiologische Beziehung zwischen den hämorrhagischen Diathesen 
und dem zuweilen gleichzeitig bestehenden Blutplättchenschwunde 
bereits einer näheren Kritik zugänglich. Wir kommen hier zum dritten 
Male im Laufe dieser Untersuchung auf diesen Sündenbock unter den Ele¬ 
menten des Blutes zu sprechen und müssen zum dritten Male die demselben 
zugeschobene Schuld ablehnen! Bei Durchsicht neuer klinischer Arbeiten, 
speziell von Frank, Glanzmann u. a., ist man erstaunt zu sehen, wie 
sehr diese Autoren die von ihnen supponierte ursächliche Rolle der 
Plättchen als eine schon erwiesene Tatsache ansehen, als ob der manch¬ 
mal (garnicht immer!) bestehende Plättchenmangel nicht auch in ganz 
anderen Zusammenhang mit der Krankheit gebracht werden könnte! Dies 
gilt namentlich von den zahlreichen Fällen, in welchen neben der Ver¬ 
minderung der Plättchen z. T. tiefgreifende Veränderungen im sonstigen 
Blutbilde bestanden, als Zeichen einer oft hochgradigen Schädigung des 
Knochenmarkes oder anderer blutbildender Organe (Benzolversuche von 
Duke, Morbus Werlhofi des Menschen u. a.) oder eine schwere Infektion 
vorliegt (Kaznelson bei hämorrhagischem Typhus, Deutsche med. 
Wochenschr., 1918). Ist es nicht ebenso wahrscheinlich, dass dieselbe 
Noxe zum Schwunde der Plättchen und gleichzeitig und davon un¬ 
abhängig zu solchen Veränderungen der Gefässmembranen führt, die 
ausreichen, die Blutaustritte zu erklären? Entschieden unhaltbar scheint 
die Annahme vieler Autoren, dass die Plättchen mechanisch infolge 
ihrer Klebrigkeit das Auftreten von ßutungen verhindern sollen, indem 
sie bei „gelegentlichen“ Zerrungen oder Ueberfüllung der Gefässe die 
auftretendon Risse schnell wieder verstopfen. Liegt hier nicht eine 
vollständige Verkennung des Wesens der hämorrhagischen Diathese 
vor? Wenn auf eine Stauung mit der Binde hin an einer ganzen 
Extremität multiple Blutungen auftreten, will man annehmen, dass dies 
nur darum geschieht, weil die Plättchen fehlen, und dass es beim Nor¬ 
malen deshalb nicht eintritt, weil die Plättchen überall die Lücken ver¬ 
kleben? Hierbei werden doch alle Kapillaren in gleichem Grade gedehnt 
und Blutungen könnten nur vermieden werden, wenn sofort eine das 
ganze System innen belegende, neue Wand aus Plättchen entstünde, wozu 
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die normalerweise vorhandenen Plättchen kaum ausreichen, usw. Nur 
eine abnorme Durchlässigkeit der Gefässe kann unserer Ansicht 
nach die Ursache der gehäuften Blutaustritte sein (womit die 
Tatsache, dass mechanische Insulte [Druck der Kleider, Stauungsbinde] 
ihr Auftreten begünstigen, nicht im Widerspruch steht). 

Anders verhält es sich, wenn wir die Plättchen nicht direkt als 
Lückenstopfer, sondern indirekt mit den hämorrhagischen Diathesen in 
Beziehung bringen. Vor allem muss man sich fragen, ob der bestehende 
Schwund der Plättchen nicht auf einem extremen Zerfall derselben (bei 
normaler, vielleicht sogar gesteigerter Produktion) beruhe? Hierdurch 
könnten stark proteolytisch wirkende Stoffe, an welchen die Plättchen 
bekanntlich reich sind, in abnormer Menge ins Blut kommen und dadurch 
eventuell eine Schädigung der Gefässmembranen bewirken. Fälle, wie 
der von Kaznelson mitgeteilte, in denen die Plättchenzahl nach Milz¬ 
exstirpation innerhalb von 2 Tagen von 200 auf 500 000 hinaufschnellt, 
sprechen für eine derartige Aetiologie mancher (gewiss nicht aller) hämor¬ 
rhagischer Diathesen. Wie wesentlich verschieden aber diese Auffassung 
von der zuerst erwähnten ist, ergibt sich, wenn wir bedenken, dass für 
hämorrhagische Diathesen mit Plättchenschwund künstliche Zufuhr von 
Plättchen als Therapie vorgeschlagen wurde 1 ), also eine weitere Steige¬ 
rung des vielleicht schon zu grossen Gehaltes des Blutes an derartigen 
Stoffen angestrebt wurde! Bedenken wir noch, dass bei vielen, ausge¬ 
sprochenen Purpurazuständen Veränderungen an den Plättchen fehlen, 
dass dieselben bei Hämophilie sogar häufig vermehrt sind, trotz bestehender 
Neigung zu hämorrhagischer Diathese — einer unserer Patienten zeigte 
bei gleichzeitiger Hämaturie und multiplen Hautblutungen einen deutlich 
vermehrten Plättchengehalt des Blutes, während andererseits von Glanz¬ 
mann ein Fall von Hämophilie beschrieben wurde, in dem trotz herab¬ 
gesetzter Plättchenzahl keine hämorrhagische Diathese bestand —, so 
müssen wir bekennen, dass wir über die Beziehungen der Plättchen 
zu der Ausbildung eines hämorrhagischen Symptomen komplexes 
zwar manches, aber noch viel zu wenig wissen, um schon jetzt 
urteilen zu können. Sicher ist, dass der Plättchenschwund nicht 
immer dieselbe Ursache und auch kaum stets dieselben Folgen 
hat, und oin gleiches darf wohl auch von den hämorrhagischen 
Diathesen selbst angenommen werden; sehr wahrscheinlich ist, 
dass die Zahl der im Ausstrichpräparat nachweisbaren Plättchen mit der 
Ausbildung der hierher gehörigen pathologischen Zustände nicht kausal 
zu verknüpfen ist 2 ). 

1) Siehe diesbezüglich meine Ausführungen in Deutsche med. Wochenschrift. 
1916. Nr. 52. 

2) Wer seine Skepsis über die Plättchenätiologie der Purpura usw. vertiefen. 
will, lese z. B. die Arbeiten von Peutz oder Fon io (beide Deutsche med. Wochenschr. 
1917), und zwar die Protokolle (nicht bloss die Schlussfolgerungen) dieser Autoren. 
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Weitere experimentelle Arbeiten werden hier neben den klinischen Beobach¬ 
tungen wertvolle Ergebnisse liefern. Von früheren Untersuchungen seien hier die 
interessanten Versuche von Bizozzero (3) und Morawitz (14) erwähnt, die Tiere 
durch Defibrinierung ihres Blutes vorübergehend sehr arm an Plättchen maohen 
konnten; selbst bei Wiederholung der Prozedur wurden bei der Sektion nie Blutungen 
in irgendwelchen Organen gefunden. 

Wir wenden uns nun zur Therapie der Hämophilie; zwei verschie¬ 
dene Aufgaben werden hier an den Arzt gestellt: einerseits die Stillung 
hämophiler Blutungen, andererseits eine Besserung der ganzen 
Disposition, namentlich in den zu hämorrhagischer Diathese neigenden 
Fällen. 

Ueber die Stillung einzelner Hämorrhagien liegt bereits ein grosses 
Erfahrungsmaterial vor, und die Fortsehritte der Gerinnungslehre haben 
uns dieselben nicht nur verstehen gelehrt, sondern auch an Stelle der 
früheren, oft unzweckmässigen oder unwirksamen Häraostyptika neue, auf 
physiologischer Grundlage beruhende gesetzt. Es muss allerdings sofort 
betont werden, dass sehr viele diesbezüglichen Mitteilungen nur mit grosser 
Vorsicht oder überhaupt nicht verwertet werden können. Es ist in vielen 
Fällen nicht möglich zu entscheiden, ob die bald nach Anwendung eines 
Mittels eingetretene Besserung wirklich auf dasselbe zu beziehen und 
nicht eine mehr weniger zufällige gewesen ist. Sehr oft hat man den 
Eindruck, dass sich die Autoren einer (natürlich unbewussten) Selbst¬ 
täuschung hingaben oder doch in der Auffassung der Resultate zu opti¬ 
mistisch waren (von der jeweils gegebenen, wissenschaftlichen Erklärung 
derselben ganz abgesehen). Mehr wie auf anderen Gebieten ist hier Vor¬ 
sicht und Kritik geboten, muss vor einer Verwechselung des post hoc mit 
dem propter hoc gewarnt werden. Es liegt dies daran, dass Blutungen, 
namentlich bereits länger dauernde, oft auch von selbst aufhören, und ' 
dass wir, der Natur der Sachlage entsprechend, fast nie eine Kontrolle 
haben, wie.es ohne unseren Eingriff gegangen wäre. 

Als zweifellos darf gelten, dass starke Aktivatorlösungen bei 
Hämophilie häufig von ausgezeichneter Wirkung sind; Versuch in vitro 
und Praxis stimmen hierin überein. Die Resultate, welche Schloess- 
mann mit Strumapresssaft erhalten hat, sind eindeutig und sehr befrie¬ 
digend. Wiederholt ist es ihm gelungen, durch den aus frisch exstirpierten 
Strumen gewonnenen Saft, auch wenn derselbe schon einige Zeit kon¬ 
serviert und behufs Sterilisierung auf 80—100° erhitzt worden war, vor¬ 
her hartnäckige hämophile Blutungen in wenigen Minuten zum Stehen zu 
bringen. Der Saft wurde in geeigneter Verdünnung .in die Wunde ge¬ 
bracht, bei Zahnblutungen als Mundspülwasser angewendet. Nach allem, 
was wir über Gewebsextrakte wissen, darf es als sicher gelten, dass 
diese Wirkung durch die in ihnen enthaltenen Eiweissabbauprodukte be¬ 
dingt ist, die in bezug auf ihre proteolytischen Fähigkeiten eine ziemlich 


□ igitized by t^QGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Studien über Hämophilie. 


/ 


361 


grosse Thermostabilität aufweisen 1 ). Neben dem von Schloessmann an¬ 
gegebenen Präparat, das wohl nicht immer leicht fertig zur Hand sein dürfte, 
können auch andere Organextrakte in gleicher Weise gebraucht werden. 
Voraussetzung ist eine gleich energische Abbaufähigkeit (Thrombinbildungs¬ 
vermögen). Dies ist namentlich bei kernreichen Organen, wie Thymus, 
Lymphdrüsen, der Fall, von denen die letzteren schon von Alex. Schmidt 
zur Herstellung seiner zyraoplastischen Substanzen benutzt wurden. So lässt 
sich z. B. aus der leicht erhältlichen Kalbsthymus durch Verreiben mit 
physiologischer NaCl-Lösung (unter Zugabe von etwas sterilem Sand) rasch 
ein sehr aktiver, wässeriger Extrakt gewinnen, welcher für die Behandlung 
äusserlich zugänglicher Wunden empfehlenswert ist (zur Injektion, speziell 
intravenös, dürften derartige Extrakte wegen ihrer stark koagulierenden 
Wirkung auf das Blut, sowie als artfremdes Eiweiss nicht Verwendung 
finden). Auch die im Handel erhältlichen Präparate (Thrombosin, Clauden) 
werden gute Dienste leisten. Wir haben von Thrombosin mehrmals bei 
leichteren Fällen von Hämophilie gute Wirkungen gesehen (dieses Prä¬ 
parat kann auch bei schwer zugänglichen oder inneren Blutungen in Form 
von intramuskulärer Injektion gegeben werden; es wirkt hierbei durch 
Erhöhung der Gerinnungsfähigkeit des Gesamtblutes). 

So gut sich die Aktivatoren im allgemeinen und daher auch bei 
Hämophilie als Blutstillungsmittel bewähren, so können sie in besonders 
schweren Fällen leider doch versagen, sei es, dass die von ihnen bewirkte 
Steigerung der Gerinnbarkeit nicht ausreicht, oder dass es nicht gelingt, 
sie lange genug am Ort der Blutung selbst festzuhalten. Bei Blutungen 
aus der Tiefe nützt das Aufbringen mehr weniger oberflächlich bleibender 
Lösungen oft nichts, das stets neu nachströmende Blut schwemmt sie 
von der Wunde weg. Zo ege v. Man teuf fei hat in seinem Falle durch 
Kombination der Zytozymlösung mit Kokain, das vorübergehend die 
Blutung verminderte, schliesslich das Stehen derselben erzielt. Wir 
möchten in Fällen, wo die Aktivatoren der Gerinnung im Stiche lassen, die 
Anwendung der Bluttransfusion von einem normalen Menschen empfehlen. 
Da wir hier von Schloessmann, dessen ausgezeichneter Arbeit über 
Hämophilie wir sonst durchgehend zustimmen, abweichen, möchten wir 
auf diese Frage und im Anschluss daran auf die Serumbehandlung der 
Hämophilie an dieser Stelle näher eingehen (das ungünstige Urteil 
Schloessmann^ bezieht sich übrigens ausschliesslich auf die Serum¬ 
injektionen, und hier müssen wir ihm im allgemeinen gleichfalls bei¬ 
stimmen). 

Wenn wir bedenken, dass im Blute bei Hämophilie keine eigent¬ 
lichen gerinnungshemmenden Stoffe vorhanden sind und nur die Zu- 

1) Manchmal werden solche Extrakte durch Aufkochen geradezu besser wirksam 
(im in vitro-Versuch), was auf Zerstörung hemmender (fibrinogenlösender) Substanzen 
beruhen durfte. 
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samnoensetzung desselben eine solche ist, dass es aus sich allein die nötige 
Thrombinmenge nicht zu bilden vermag, so ist von vornherein zu er¬ 
warten, dass dieser Fehler behoben sein wird, sobald wir das anormale 
durch normales Blut ersetzen. Die Erfahrung zeigt, dass dies in der 
Tat der Fall ist, und dass es schon genügt, eine relativ geringe Menge 
normal gerinnenden Blutes in den Kreislauf zu bringen, um eine prompte 
Blutstillung zu erzielen. Es wirkt dann zweifellos analog dem in vitro 
zugesetzten Serum; mit der Zirkulation gelangt es in die Wunde, stösst 
hier auf meist reichlich vorhandene Aktivatoren und bildet rasch aus sich 
Thrombin, welches dann seinerseits fördernd auf die weitere Entstehung 
von Thrombin aus den Eiweisskörpern des hämophilen Blutes wirkt. Wir 
bringen im Anhang ein Protokoll, welches mit aller wünschbaren Ein¬ 
deutigkeit zeigt, dass die erwartete Wirkung fast sofort eintritt (Anhang 
S. 369). Ein gleich gutes Ergebnis haben wir ferner bei einem zweiten 
Hämophilen, der ebenfalls nach Zahnextraktion durch unstillbare Blutung 
dem Tode nahe war, beobachtet und im Korrespondenzbl. f. Schweizer 
Aerzte, 1917 (mit Dr. Stierlin) mitgeteilt. Daselbst ist auch die von 
uns erprobte Zitratbluttechnik genau beschrieben. Auch andere haben 
mit Blutübertragungen gute Resultate gesehen, wenn auch die bisher ge¬ 
machten Versuche im ganzen vereinzelt blieben [Hotz (12), Enderlen (5), 
Bienwald (2), letzterer lokal durch Einfliessenlassen des Blutes in die 
Kopfwunde des Hämophilen, Heurot, Lewisohn, letzterer gleichfalls 
ein überzeugter Anhänger der Zitrattechnik (13 a)]. 

Die beiden von Sohloessmann mitgeteilten Versuche soheinen uns nicht gegen, 
wenn auch nicht gerade sehr zugunsten der Transfusion zu sprechen. Bei dem ersten 
Patienten handelte es sich um eine hartnäckige Hämaturie, hier wurde durch Injektion 
von 40 ccm mütterlichen Serums kein Effekt erzielt (obwöhl hier nicht Vollblut, sondern 
Serum zur Anwendung kam, besprechen wir diesen Fall bereits an dieser Stelle, weil 
ja die Wirkung eine ähnliche ist; Näheres s. u.). Sehen wir von der vielleicht etwas 
geringen Menge ab, so muss in erster Linie betont werden, dass die die Hämaturie 
bedingende Durchlässigkeit der Nierengefässe mit einer auf Zerreissung eines Gefässes 
beruhenden Blutung kaum auf gleiche Stufe gestellt werden kann; hier liegt wohl 
sicher keine eigentliche, durch Gerinnung stillbare Blutung vor, sondern eine Er¬ 
scheinungsform der hämorrhagischen Diathese, die nur durch solche Mittel 
zum Schwinden gebracht werden dürfte, welohe die Gefässdurchlässigkeit nor¬ 
mal machen. Dies ist allem Anschein nach bei Seruminjektionen nioht der Fall, wie 
wir im folgenden noch sehen werden. Dieser Fall kann somit für unsere Frage nicht 
herangezogen werden. Bei dem zweiten Kranken wurde dagegen eine ausgiebige 
Transfusion nach Venennaht (Vater—Sohn) vorgenommen; die Gerinnungszeit des 
Blutes war sofort nach deifi Eingriff verkürzt, der Allgemeinzustand wesentlich ge¬ 
bessert, die Nachblutung aus der Wunde (Operationswunde nach Eröffnung eines para- 
nephritischen Abszesses) stand für 6—8 Stunden. Später trat eine neuerliche Blutung 
ein, welcher der Patient nach 2 Tagen erlag. Eine dauernde Blutstillung wurde in 
diesem Falle somit nicht erzielt; immerhin kam die Blutung zunächst zum Stehen, 
und zwar (da eine lokale Beeinflussung nicht stattfand) zweifellos durch regelrechte 
Gerinnung; warum der Erfolg kein anhaltender war, ist nicht entscheidbar. Die Blu¬ 
tung war später wieder parenchymatös, nicht nur aus einem grösseren Gefäss, die 
entstandenen Thromben müssen somit bald wieder gelöst worden sein. In vitro ist 
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sonst bei Hämophilie eine besonders rasch einsetzende Fibrinolyse (Wiederauflösung 
des Koagulums, wie sie z. B. bei Phosphorvergiftung beschrieben ist) nicht zu be¬ 
merken. 

Auf Grund unserer Erfahrungen glauben wir uns berechtigt, die 
Transfusion von Zitratblut in allen Fällen, in welchen die üblichen 
Blutstillungsverfahren und Aktivatorlösungen nicht innerhalb 1—2 Tagen 
zum Ziele führen, wärmstens zu empfehlen; in schweren Fällen 
(grössere Operationen, ausgedehntere Verletzungen Hämophiler) ist sie 
das einzige Mittel, welches, wenn überhaupt möglich, lebens¬ 
rettend wirkt. Wir halten es für unentschuldbar, wenn heute 
ein Hämophiliepatient in ärztlicher Behandlung an Verblutung 
zugrunde geht (von besonderen Komplikationen abgesehen). Die Ueber- 
tragung von Zitratblut ist ein so einfacher und leicht ausführbarer Ein- 
grifl, dass er jederzeit ohne Zögern gemacht werden sollte [Technik s. 
Wedehake, Münch, med. Wochenschr., 1917, Lewisohn (13a), sowie 
unsere oben erwähnte Arbeit]. Die früher geübte Gefässverbindung ist 
umständlich und (namentlich für den Spender!) recht unangenehm. Auch 
scheint es unnötig (z. T. sogar ungünstig, s. u.), auf einmal so grosse 
Mengen von Blut zu übertragen; mittelgrosse Mengen (100—200 ccm) 
dürften meist ausreichen. Die zunächst regelmässig erzielbare Blut¬ 
stillung kann in schweren Fällen einer neuerlichen Blutung weichen. Das 
eingebrachte Blut wirkt ja nur solange, als es in der nötigen Konzen¬ 
tration vorhanden ist. Nach einigen Stunden ist es durch Verteilung in 
alle Gewebe soweit verdünnt, dass es jetzt nicht von neuem blutstillend 
wirken kann. Meist steht zwar die Blutung dauernd, sollte es aber 
nach grossen Operationen Vorkommen, dass Nachblutungen einsetzen, so 
scheue man jsich nicht, rechtzeitig von neuem (von einem zweiten Spender) 
Blut zu übertragen. Den Einwand, dass das durch Zitrat ungerinnbar 
gemachte Blut auch im Körper ungerinnbar sein könnte, haben wir* 
experimentell und durch die Erfahrung an Hämophilen widerlegt; das 
Zitratsalz wird im zirkulierenden Blute sofort verbrannt. 

Gewisse Bedenken erheben sich aus der Erfahrung, dass manchmal bei 
Blutübertragungen mehr weniger schwere Kollapszustände des Empfängers 
beobachtet wurden. Die meisten diesbezüglichen Fälle traten allerdings bei 
Injektion (oder Reinjektion!) artfremden Serums oder von artgleichem, aber 
frisch defibriniertem Blut oder frischem Serum ein und kommen somit nicht 
in Betracht, da wir hier nur die Liebertragung vollständig intakten, un- 
geronnenen Blutes im Auge haben. Als Ursache solcher Nebenwirkungen 
(zu denen auch eine gelegentlich vorkommende, einige Tage später ein¬ 
setzende Hämoglobinurie zu stellen ist) wird der Zerfall der fremden 
Blutzellen oder eine durch Hämolysine oder Agglutinine bedingte Ver¬ 
änderung (Auflösung) derselben angesehen; man hat deshalb empfohlen 
[Schultz (20)], das Blut vom Spender und Empfänger vor der Transfusion 
in vitro zu prüfen und nur dann zu verwenden, wenn keine gegenseitige 
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Lösung bemerkt wird. Wir halten derartige, für die Klinik meist zu um¬ 
ständliche Voruntersuchungen für unnötig, da derartige Lysine nur selten 
Vorkommen und überhaupt mehr bei Injektion von Serum (defibriniertes 
Blut ist Serum -+- Blutkörperchen) als von Vollblut sich geltend machen 
dürften. Auch haben wir deshalb empfohlen, das Zitratblut noch mit 
1—3 fachem Volumen physiologischer NaOl-Lösung zu verdünnen und 
ganz langsam (im Verlauf von x / 2 —1 Stunde) in die Armvene einfliessen 
zu lassen. So dürfte die Wirkung eventuell vorhandener Lysine stark 
abgeschwächt und bedrohliche Erscheinungen vermeidbar sein. Alle mir 
bekannten Kollapsfälle der Literatur, bei denen technische Felder aus¬ 
geschlossen waren, haben sich übrigens, trotz momentan beängstigenden 
Symptomen, rasch wieder erholt. 

Um die soeben besprochenen Nebenerscheinungen zu vermeiden, wurde empfohlen, 
möglichst verwandtes Blut (Eltern, Geschwister) zu nehmen. Dies geht bei Trans¬ 
fusion infolge anderer Blutverluste, Anämien usw., an, bei Blutern muss hingegen 
wegen der häufig bestehenden familiären Disposition davon abgeraten 
werden. Wir haben oben gesehen, dass trotz Pehlens deutlicher Hämophiliemerkmale 
bei Müttern von Blutern doch öfters Auzeichen einer nicht ganz normalen Konstitu¬ 
tion bestehen [längere Menstruation (de Bovis), etwas verzögerte Blutgerinnbarkeit 
(Schloessmann u. a.)]. Besser wird daher sicher normal gerinnungsfähiges Blut 
nicht Blutsverwandter harangezogen. 

In der Behandlung der Hämophilie hat nicht so sehr die Transfusion 
von Vollblut, als die Injektion von Serum (mit und ohne Blutzellen) eine 
Rolle gespielt. Die Seruminjektionen wurden zuerst von Weil (21) an¬ 
gewendet, allerdings weniger in der Absicht, eine bestehende Blutung zu 
beeinflussen, als die Wiederkehr derselben zu verhüten und die Disposition 
zu Blutungen zu verringern. WeiJ gab artfremdes und menschliches 
Serum, meist intravenös, und glaubte eine nach 48 Stunden deutliche, 
nach 10 Tagen wieder abklingende Erhöhung der Gerinnbarkeit des Ge¬ 
samtblutes erzielen zu können. Seine Protokolle lassen uns freilich 
zweifeln, dass eine zeitlich so weit abliegende Beschleunigung der Ge¬ 
rinnung ein Effekt der Injektion war 1 ). 

Weil hat eine Dauerbehandlung der Hämophilie durch regelmässig wiederholte 
Einspritzungen von tierischem (Diphtherie-) Serum ausgebildet, die nach seinen An¬ 
gaben gute Resultate liefern soll. Seine diesbezüglichen Mitteilungen in der Semaine 
mödicale sind leider nicht ausführlich genug, andere Arbeiten waren uns zurzeit nicht 
zugänglich. Nach den von Schloessmann gesehenen beiden Patienten, die Weil 
in Paris behandelt hatte, wären die Erfolge weniger als bescheidene. Während der 
eine wegen anaphylaktischer Nebenerscheinungen die Behandlung abbrechen musste, 
zeigte der andere nach mehrjähriger Behandlung eine gewisse Abnahme der akuteren 
Anfälle, ob spontan (Patient war inzwischen 30 Jahre alt geworden) oder dank der 
Therapie, bleibe hier unerörtert; eine eigentliche Heilung trat jedenfalls nicht ein. 


1) Wahrscheinlicher sind Versuchsfehler, so auch z. B., wenn das Blut schon in 
der Kanüle gerinnt, eine „Erhöhung der Gerinnbarkeit“, die bei guter Entnahme- 
technik nicht Vorkommen k&nnl 
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Auf die von Weil gegebenen Anregungen hin wurde Serum in allen 
erdenklichen Formen injiziert, bald ohne, bald mit scheinbar ausge¬ 
zeichnetem Erfolg. Zuerst wurde frisches Serum verwendet, in der Mei¬ 
nung, dass es auf dessen Thrombingehalt ankomme, später wurde auch 
altes Serum (speziell Diphtherieserura) gespritzt, da Weil auch dieses 
brauchbar gefunden hatte. Viele der berichteten Erfolge sind zweifellos 
eingebildete; man staunt, wenn z. B. das Stehen einer Blutung einige 
Tage (!) nach einer subkutanen Injektion von wenigen Kubikzentimetern 
Diphtherieserum noch als ein therapeutischer Erfolg angesehen wird. 
Andererseits scheint eine günstige Beeinflussung gelegentlich doch vorzu¬ 
kommen 1 ). Dasselbe gilt ja auch von der Injektion von Gelatine, von 
der Verabreichung von Ca-Salzen, der noch zu besprechenden Pepton¬ 
therapie u. a.: Hier und da haben sie tatsächlich einen guten Effekt, der 
mehr als ein zufälliges Zusammentreffen zu sein scheint. Worauf derselbe 
beruht, lässt sich kaum sagen. Sicher ist aber, dass dies die seltenen 
Fälle sind, während von einer einigermaassen regelmässigen Wirkung 
nicht die Rede sein kann. Man mag diese Mittel daher, wenn sonst 
nichts mehr zu tun bleibt, noch versuchen. Für eine rationelle Therapie 
kommen sie aber unseres Erachtens nicht in Betracht. Ein zu plötzliches 
Einbringen gewisser Substanzen (artfremdes Serum, Pepton usw.) direkt 
in die Blutbahn kann, wie aus Tierversuchen bekannt und von Schloess¬ 
mann auch für den Menschen bestätigt wurde, die Gerinnbarkeit des 
Blutes geradezu herabsetzen, daneben noch stärkere Allgemeinerschei¬ 
nungen hervorrufen. 

Für schwere Fälle akuter Blutungen Hämophiler, in welchen aus äusseren 
Gründen eine Transfusion von ungeronnenem Blut nicht möglich ist, dürfte die intra¬ 
venöse Injektion von menschlichem Serum (50—80 ccm) noch den besten Ersatz bieten. 
Wenn keine Zentrifuge zur Verfügung ist, soll das steril aufgefangene Blut zunächst 
warmgehalten werden (37°), da es nur darin, nicht aber beim Stehen im kalten Raum 
genügend Serum auspresst. 

Mit der Serumtherapie sind wir bereits bei jenen Versuchen ange¬ 
langt, welche eine Dauerheilung der hämophilen Disposition zum Ziele 
haben. Neben den erwähnten, nicht sehr ermutigenden Versuchen Weil’s 
muss hier die von Nolf angegebene Behandlung der Hämophilie mit 
wiederholten Injektionen von Witte-Pepton (5 proz. Lösung, subkutan) 
erwähnt werden. Die von diesem Autor gegebene theoretische Begrün¬ 
dung zu diesen Versuchen ist allerdings sehr wenig überzeugend. Von 
der guten (?) Wirkung der Weil’schen Seruminjektionen ausgehend, wird 


1) Wir denken hier an Versuohe mit intramuskulären Injektionen defibrinierten 
Blutes oder von Serum (20—30 ccm alle 2—3 Tage), wie sie von John bei hämorrha¬ 
gischer Diathese als gut gefunden wurden (Münoh. med. Wochenschr. 1912. S. 186), 
an Fälle, wie der von Schilling (Münch, med. Wochenschr. 1911. S. 2330) mitge¬ 
teilte (intravenös 250 ccm defibriniertes Blut mit 750 ccm physiologischer NaCl-Lösung 
vermisoht), und ähnliohe. 
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durch Hypothesenverkettung der Schluss erreicht, dass eine Reizung der 
Leukozyten usw. zur Abgabe von Thrombozyra zustande komme und so 
die Gerinnbarkeit des Blutes erhöht werde (wofern die Leber nicht durch 
Antithrombinproduktion in letzter Stunde alles vereitelt!). Daher sei das 
stärker reizende Witte-Pepton vorzuziehen. Wichtiger als derartige Er¬ 
klärungen wären tatsächliche Erfolge. Leider sind auch diese nur gering¬ 
fügige (9 Fälle bei Nolf und Herry, 8 von Plumier [Le scalpel, 1910], 
ebenfalls in Lüttich, sowie vereinzelte angeblich gute Wirkungen bei 
anderen Autoren). Gressot hat dagegen bei seinem Fall mit Pepton nur 
unangenehme Nebenwirkungen (lokale Schmerzhaftigkeit, Urtikaria usw.) 
gesehen. Wir besitzen diesbezüglich keine eigenen Erfahrungen, halten 
Pepton jedenfalls zur Blutstillung ganz ungeeignet; hingegen scheint uns 
. die Frage, ob durch länger fortgesetzte Zufuhr desselben eine Beein¬ 
flussung der krankhaften Disposition möglich ist, noch einer näheren 
Prüfung wert. Dasselbe gilt von dem von Fonio in der gleichen Ab¬ 
sicht vorgeschlagenen Koagulen (welches hierbei zweckmässig durch das 
besser wirksame Throrabosin ersetzt werden dürfte). Von diesen und 
ähnlichen Mitteln kommt hier nicht eigentlich ihre gerinnungsbefördernde 
Wirkung in Betracht (deretwegen wir sie bei akuten Hämorrhagien an¬ 
wenden), sondern ihr Abbauvermögen überhaupt, wodurch sie eventuell 
eine Veränderung der Körperkonstitution herbeiführen können. Auch 
sonst scheinen uns Versuche einer allgemeinen Umstimmung de^ Stoff¬ 
wechsels (sei es, dass derselbe durch diätetische oder durch pharmako¬ 
logische Mittel [Organpräparate] erreicht wird) bei Hämophilie und bei 
anderen hämorrhagischen Diathesen eine lohnende und vielversprechende 
Aufgabe, namentlich wenn dieselben durch chemische Stoffwechselunter¬ 
suchungen, Kontrolle der Blutgerinnbarkeit und des Blutbildes usw. ge¬ 
stützt würden. 

Bei einem anserer Patienten, der früher alle 2—3 Monate gehäufte Blutungen 
bekam, haben wir im letzten Sommer mehrmals grössere Aderlässe (etwa 200 ocm) 
vorgenommen. Es trat eine Besserung ein, die seit etwa 6 Monaten anhält. Weitere 
Versuche werden zeigen, ob durch derartige prophylaktische Blutentziehungen das 
Auftreten der periodischen, hämorrhagischen Zustände vermieden werden kann. 

Die von manchen Autoren berichteten Erfolge einer Kalziumbehandlung hämor¬ 
rhagischer Diathesen dürften, wofern sie tatsächlich auf der Kalkzufuhr beruhten, eher 
auf eine Veränderung der Blutgefässwandungen und des Ei Weissumsatzes zurückzu¬ 
führen sein, da ja Ca-Salze die Membrandurchlässigkeit beeinflussen. Wir beabsich¬ 
tigen, den in neuerer Zeit empfohlenen CaCl 2 -Harnstoff (Rose, Berl. klin. Wochenschr. 
1917), welcher ohne Nebenwirkungen intravenös eingeführt werden kann, bei einigen 
unserer Fälle zu versuchen. 

Zusammenfassung. 

1. Die mangelhafte Gerinnbarkeit des hämophilen Blutes 
beruht auf ungenügender Thrombinbildung. Das Fibrinogen ist in 
normaler Menge vorhanden, die Anwesenheit gerinnungshemmender 
Stoffe kann ausgeschlossen werden. 
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2. Für die zu schwache Thrombinbildung können die sog. „Akti¬ 
vatoren“ derselben (Zytozyme usw.) nicht verantwortlich gemacht 
werden; speziell besteht weder ein Mangel an „Throm bokinase“ 
oder „Thrombozym“, noch eine Minderwertigkeit der Blutplättchen. 
Auch der Kalkgehalt des Blutes ist normal. Die Ursache muss vielmehr 
an der eigentlichen Muttersubstans: des Thrombins, dem „Prothrombin“ 
gesucht werden; an diesem besteht bei Hämophilie Mangel, d. h. 
an Stoffen, welche auf geeignete’Einwirkungen (Wundsekret usw.) 
hin durch rasche Proteolyse jene Abbauprodukte liefern, die 
(als Kalksalzverbindungen) das Thrombin vorstellen. Dieser Mangel ist 
kein absoluter; durch die Autolyse des Blutes in vitro wird allmählich 
auch ohne künstliche Zusätze jene Menge von Prothrombin und daher 
auch von Thrombin gebildet, welche zur Fällung des Fibrinogens erfor¬ 
derlich ist. Dieser Prozess braucht aber zu lange, um die Gerinnung 
des Blutes in der Wunde spontan zu ermöglichen. Soll dieselbe statt¬ 
finden, so muss die Thrombinbildung künstlich gesteigert werden; 
dies ist häufig durch Zufuhr stark proteolytisch wirkender Stoffe 
(kräftige Aktivatorlösungen) möglich; in schweren Fällen kann es dagegen 
nur durch prothrombinhaltige Flüssigkeiten, wie normales Blut, 
event. auch Serum, erreicht werden. Warum das hämophile Blut diese 
Prothrombinarmut aufweist, ist vorläufig unaufgeklärt. 

3. Die unvollständige Gerinnbarkeit des .Blutes bei Hämophilie reicht 
hin, um die lange „Blutungszeit“ bei Verletzungen zu erklären. Hin¬ 
gegen muss für das bei Hämophilie nicht seltene Auftreten von Sym¬ 
ptomen einer hämorrhagischen Diathese eine veränderte Durch¬ 
lässigkeit der Gefässe angenommen werden, deren Ursache und 
Wesen noch unbekannt ist. Für die multiplen Blutungen, wie sie bei 
Hämophilie sowie bei anderen Krankheiten mit hämorrhagischer Diathese 
(z. B. Morbus Werlhofi) Vorkommen, kann die Schuld nicht an den Blut¬ 
plättchen liegen, wie u. a. das reichliche Vorkommen derselben bei 
Hämophilie beweist. 

4. Für die lokale Behandlung von Blutungen kommen zu¬ 
nächst starke Aktivatorlösungen in Betracht; bei schweren Fällen 
ist die Transfusion von zitriertem Normalblut die beste und 
sicherste Therapie. 

5. Für die Möglichkeit, die hämophile Konstitution an sich in 
wirksamer Weise zu beeinflussen, fehlt uns zur Zeit noch jeder sichere 
Anhaltspunkt. Die Beziehungen der Hämophilie zum Stoffwechsel und 
alle diesbezüglichen, theoretischen und therapeutischen Schlüsse bedürfen 
noch weiterer Untersuchungen. 

6. Eine kurze Darstellung der von Herzfeld und Klinger aus¬ 
gebildeten Theorie der Blutgerinnung siehe S. 341/342. 


Zeitschr. f. klin. Medizin. 85 Bd. H. 5 u. 6. 
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Anhang. 

Klinische Beobachtungen, Technik und Versuchsprotokolle. 

Unsere Versuche wurden im Laufe der letzten Jahre an vier sehr 
ausgesprochenen, typischen Hämophiliefällen sowie an einer grösseren 
Zahl leichter oder fraglicher Fälle sowie anderen hämorrhagischen Zu¬ 
ständen ausgeführt. Für die Ermöglichung derselben möchte ich an dieser 
Stelle Herrn Prof. Sauerbruch und Prof. Feer meinen besten Dank 
aussprechen. Besonders bin ich aber einem unserer hämophilen Patienten, 
Herrn C. Haas aus W., für die Liebenswürdigkeit verpflichtet, mit welcher 
er sich wiederholt für unsere Untersuchungen zur Verfügung stellte und 
uns dadurch eine systematische Prüfung der im Laufe unserer Arbeit 
auftauchenden Fragen ermöglichte. 

Therapeutische Versuohe bei Pat. H. Typischer Bluter, seit der Kindheit 
erkennbare hämophile Konstitution, ohne erbliche, nachweisbare Belastung (Eltern und 
eine Schwester normal). Häufige Blutungen aus dem Zahnfleisch sowie traumatisch, 
speziell aber Gelenkerscheinungen, meist gehäuft auftretend, von ruhigeren Zeiten ab¬ 
gelöst. Nie Nieren- oder Darmblutungen, auch spontane Hautblutungen nur selten. 
Im November 1915 mehrere Blutergüsse in Gelenke. Der behandelnde Arzt macht drei 
Injektionen von Thrombosin. Die Gelenkblutungen hörten seit der ersten Injektion 
auf; ob infolge der Behandlung, ist fraglich (bei der zweiten intramuskulären In¬ 
jektion hat sich ein grösseres lokales Hämatom entwickelt). Dann ohne grössere Stö¬ 
rungen bis Juli 1916, wo einige Gelenkergüsse eintraten. Die Blutproben vom 8.12.1915 
und 2. 8. 1916 ergaben spontan fast ungerinnbares Blut. Da Pat. sehr defekte Zähne 
hat, die häufig zu bald kleineren, bald grösseren Blutungen Anlass geben, empfehlen 
wir ihm', im Vertrauen auf unsere neueren Blutstillungsmittel die Extraktion der 
schlechtesten Zähne zu wagen. Wir beabsichtigten bei den hierbei erforderlichen Ein¬ 
griffen verschiedene Aktivatorlösungen sowie Serum in ihrer Wirksamkeit zu vergleichen. 
Am 16. 9. 1916 wurde probeweise ein oberer Prämolar gezogen. Die unmittelbare 
Blutung war, obwohl keine künstliche Anämisierung des Gebietes gemacht worden 
war, eine auffallend geringe, wie dies auch sonst bei derartigen Operationen an Hämo¬ 
philen der Fall zu sein pflegt 1 ). Nach 2 Stunden begann die leicht tamponierte Alveole 
zuerst wenig, bald stärker zu bluten., Am nächsten Morgen wurden, da die Blutung 
konstant starker fortging, verschiedene Aktivatoren (Leberextrakt, Thrombosin) sowie 
frisches Hammeloxalatserum lokal auf damit getränkten Tampons versucht. Die 
Blutung stand einige Male, für 1 / 2 —1 Stunde, setzte aber stets wieder von neuem ein, 
ein Beweis, dass kein wirklicher Thrombus gebildet war. Um 3 Uhr und 8 Uhr abends 
Injektion von je 5—6 ccm Thrombosin intramuskulär. Pat. blutet die zweite Nacht 
duroh; am Morgen des dritten Tages Aufnahme in die chirurgische Klinik. Es wird 
zunächst ein energischer Kompressionsverband (mit Thrombosin getränkter Koagulen- 
gaze) gemacht. Die Blutung dauert mit kleinen Remissionen weiter, Verband nachts 
erneuert. Vierter Tag morgens intravenös Koagulen Ciba, neben weiterer lokaler 
Koagulenapplikation. Gegen Mittag Gelatine subkutan (nicht auf unsere Empfehlungp 
Gelatine ist ein im Vergleich zu Thrombosin weit weniger [wenn überhaupt] wirk- 


1) Ein Beweis gegen die von mancher Seite aufgestellte Behauptung, wonach 
eine abnorme Gefässinnervation (mangelhafte Zusammenziehung der verletzten Gefasse) 
die Ursache der langen Blutungszeit sein soll. 
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sames Styptikum).' Patient blutet stets weiter, Nahrungsaufnahme infolge des Blut- 
sohluckens schlecht. Nährklysmen. Pat. fühlt sich bereits schwächer, Puls wird klein 
und frequent. Die Blutung dauert die vierte Nacht durch, die Tampons sind mit oft 
sehr voluminösen, schwammigen Gerinnseln, die förmliche Stalagmiten bilden, be¬ 
deckt; ebensolche Gerinnsel sammeln sich am Boden der Mundhöhle. Neben dem 
Tampon sickert das Blut kontinuierlich heraus. Am fünften Tag wird, da der Zustand 
des Pat. ein ernsterer wird und alle bisher versuchten Mittel augenscheinlich versagen, 
am Abend 5 Uhr die Bluttransfusion ausgeführt (Dr. Stierlin). Mit dem von Schiff¬ 
bauer (18) angegebenen Glas-Paraffinapparat wurden von einem gesunden Kollegen 
etwa 150 ccm Blut (ungeronnenes Vollblut) direkt aus der Vene aspiriert und in die 
Armvene des Pat. transfundiert. (Die so viel einfachere Zitratmethode war uns damals 
noch unbekannt.) Die Blutung war noch während der Operation eine starke gewesen. 
Als 10 Minuten nach der Transfusion der Tampon behufs Erneuerung entfernt wurde, 
stand die Blutung bereits. Es wird mit in Thymusextrakt getränkter Gaze tamponiert. 
Keine Nachblutung mehr. Pat. kann nach etwa 1 Woohe entlassen werden. 

Somit eklatanter Erfolg der Bluttransfusion. 

Unter den übrigen Patienten, deren Blut wir (meist wiederholt) untersucht haben, 
befanden sich zwei Kinder mit typischer Bluteranamnese: Knabe Pf., 12jähr., einmal 
wegen Zahn- und Hautblutungen, 1 Jahr später wegen Hämaturie auf der Kinder¬ 
klinik; Knabe M., 14jähr., mit ähnlichen Erscheinungen. Ferner ein 27jähr. Mann mit 
familiärer Belastung und sehr starker Neigung zu periodischen, schweren Blutungen, 
bald mehr traumatischer, bald mehr diathetischer Natur. 

Da die Anamnese und Untersuohungsergebnisse zu keinen besonderen Bemer¬ 
kungen Anlass bieten, verzichten wir auf ausführlichere Wiedergabe. 

Unter den übrigen Fällen erwähnen wir noch einen 59jähr. Mann mit Purpura¬ 
erscheinungen (frühere Anamnese ganz negativ, innerhalb von 2 Monaten zweimal 
stärkere Magenblutungen neben Ekchymosen der Haut und Epistaxis. Blut gerinnt in 
Paraffinschälchen mässig verzögert (30 Min.. Beginn, 90 Min. fertig), im Glasröhrchen 
normal nach 10—15 Min. Blutungszeit usw. wurde nicht geprüft. Ferner 4 Fälle von 
Patienten, die angeblich früher bei Verletzungen stets lange bluteten, zur Zeit der 
Untersuchung aber keine Zeichen von Hämophilie boten: Die Gerinnbarkeit des Blutes 
war im Paraffinschälchen meistens etwas langsamer als normal (Beginn erst nach 
30—50 Min., Ende nach 90—120 Min.). 

Von grösserem Interesse dürfte dagegen der folgende Fall sein, weil er in das 
eingangs erwähnte Grenzgebiet der Hämophilie zu anderen hämorrhagischen Zuständen 
gehört: Frau K., 65jähr. Anamnese ergibt deutliche hämophile Merkmale: Bei Ver¬ 
letzungen stets sehr lange Blutungen, namentlich nach Zahnextraktionen. Menstruation 
immer sehr lange, 16—18 Tage. Mehrmals Geburten, die normal verliefen, wenn auch 
mit angeblich grösseren Blutverlusten. Menopause normal. Mutter der Pat. soll eben¬ 
falls an langen Menstruationsblutungen gelitten haben, ebenso eine Schwester. Der 
Vater, 2 Brüder und 5 andere Schwestern sind dagegen normal, ebenso 2 gesunde 
Kinder. Früher Lues, daher zweimal Totgeburten. ; Pat. leidet seit 8 Tagen an un¬ 
stillbarem Nasenbluten, sucht deshalb schliesslich die chirurgische Klinik auf. 
Status nichts Besonderes, stark anämische gelbliche Hautfarbe, graziler Bau. Milz 
und Leber ohne Befund. Durch Tamponade kann die Blutung meist gestillt werden, 
bei Weglassen des Tampons setzt sie wieder von neuem ein. Nasenschleimhaut ist 
(in blutungsfreier Zeit untersucht) eher blass, keine dilatierten Gefässe („Sympathikus- 
lähmung“, siehe S. 356, also nicht anzunehmon) zu bemerken! Blutentnahme etwa 
8 Tage nach Aufnahme der Patientin, während dieNasenblutungen mit Unterbrechungen 
noch immer fortdauern, ergibt: Blut sehr dünnflüssig, mit stark gesteigerter Gerinnbar- 
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keit: Gerinnt im Paraffinglas wenige Minuten nach Entnahme aus der Vene. Im Glas¬ 
röhrchen fast sofort. Retraktion des Koagulums fehlt vollständig. Nähere Unter¬ 
suchung des Serums und Oxalatblutes s. Prot. 1 und 3. 

Das Blutbild ergibt neben massiger Anisozytose nichts Besonderes, 
hingegen fast vollständiges Fehlen der Plättchen (kaum ein sicheres 
in 20—25 Gesichtsfeldern). Die Blutungszeit ist nach tieferem Einstich 
in die Fingerbeere normal (Stehen nach 5—6 Min.). Pat. gibt hierbei an, 
dass sie aus einer gleich starken Verletzung in früheren Zeiten stundenlang 
geblutet hätte. Wir sehen hier somit auf zweifellos hämophiler Grundlage 
eine hämorrhagische Diathese sich entwickeln, die neben immer wieder 
auftretenden Blutungen der Nasenschleimbaut normale Blutungszeit, er¬ 
höhte Blutgerinnbarkeit und Plättchenschwund als wesentliche Symptome 
aufweist und daher unter die „Thrombopenien“ einzureihen wäre. 

Die Blutungen hörten nach fast zweiwöchiger Dauer schliesslich auf, 
Pat. erholte sich rasch und war wenige Wochen später schon gut wieder¬ 
hergestellt. Eine 3 Wochen nach Spitalaustritt wiederholte Blutuntersuchung 
ergab zwar noch deutliche Anämie (3 Millionen rote), normale Verhältnisse 
der weissen Zellen, vor allem aber normalen Plättchengehalt (etwa 300000) 
und dementsprechend gute Retraktilität des Koagulums. Die Blutgerinn¬ 
barkeit war in vitro nicht verlängert, die Blutungszeit normal. 

Zur Technik. 

Die Bestimmung der Blutgerinnungsfähigkeit wird an den Kliniken noch vielfach 
in unzweckmässiger Weise vorgenommen. Man begnügt sich meist damit, die Dauer 
bis zur Umstürzbarkeit einer in einem Reagensgläschen aufgefangenen Probe zu 
notieren. Die Entnahme geschieht jetzt zwar nur noch aus der Armvene (die früher 
gebräuchliche Entnahme aus der Fingerbeere ist ganz unbrauchbar); es muss aber 
darauf hingewiesen werden, dass auch bei Punktionen der Vene schlechte Resultate 
erhalten werden, sobald die Vene nicht direkt von der Nadel angestochen und das 
Blut im vollen Strahle erhalten wird; ist die Vene durchstochen oder seitlich ange¬ 
stochen worden und tropft das Blut nur langsam aus der Kanüle, nachdem es eine 
Strecke im Zwischengewebe zurüokgelegt hat, so ist es in seiner Gerinnbarkeit fast 
immer wesentlich verändert. — Die Kanüle braucht nicht notwendig paraffiniert zu 
werden, wenn das Blut schnell durch dieselbe ausfliesst, man kann sie aber auch mit 
etwas Paraffinum liquidum noch indifferenter für das Blut machen. Die ersten Kubik¬ 
zentimeter werden verworfen, dann werden 10—20 ccm im paraffinierten Röhrchen 
aufgefangen und mit paraffinierter Glaspipette sofort in Mengen von 1— l 1 /» ccm in 
paraffinierte Uhrschälchen verteilt. Diese kommen in eine feuchte Kammer (grosse 
Doppelschale mit Einlage von benetztem Fliesspapier). Zur Feststellung des Auftretens 
der ersten Fibrinfaden sowie des weiteren Fortschreitens der Gerinnung wird jede 
Schale mit einem gut paraffinierten zarten Glasstäbchen versehen, das dauernd im Blut 
liegen bleibt und von Zeit zu Zeit vorsichtig herausgehoben wird. So ist es leicht mög¬ 
lich, den Beginn und Verlauf der Gerinnung zu notieren. Zum Paraffinieren muss eine 
.Mischung von 2 Teilen Paraffinum liquidum und 1 Teil P. solidum ver¬ 
wendet werden. Festes Paraffin allein ist für Blut nicht ganz unbenetzbar, wie 
schon Bordet und Delange betont haben. Die Gerinnung normalen Blutes beginnt 
im Paraffinschälchen zwisohen 8—30 Min., ist meistens nach 60 Min. abgelaufen 
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(Schälchen vertikal aufstellbar, ohne dass noch Blut abfliesst). Um das Ende der 
Gerinnung beobachten zu können, darf das Stäbchen nicht zu viel bewegt werden, da 
sonst die Gerinnsel losgelöst werden und das Serum ausgepresst wird. Sobald das 
Stäbchen stärker im Kuchen eingebacken ist, geschieht deshalb die weitere Kontrolle 
(alle 5—10 Min.) durch blosses Neigen des Schälchens. 

Duroh dieses Vorgehen werden die äusseren, die Thrombinbildung beeinflussen¬ 
den Momente auf ein Minimum reduziert, speziell die fördernde Wirkung der Glaswand 
unterdrückt. Die früheren Methoden haben darauf häufig nicht geachtet, die Bestim¬ 
mungen wurden meist in Glasgefässen vorgenommen, zuweilen unter Ver¬ 
dünnung des Blutes mit Wasser (!) oder Kochsalzlösung (z. B. bei dem 
Bürker’schen Apparat), was entschieden vermieden werden sollte. 

Neben der Bestimmung der möglichst unbeeinflussten Spontangerinnung sollte 
stets diejenige im Glasschälchen vorgenommen werden, da sie zeigt, wie sich das Blut 
bei einer leichten Erhöhung seiner proteolytischen Vorgänge verhält 1 ). (Es kommt 
hierbei weniger die Alkaliwirkung des Glases in Betracht, denn in Platin- oder Quarz- 
gefässen gerinnt Blut fast ebenso schnell wie in Glas, als die Adsorptionskraft der 
Wandung.) Eventuell kann noch die Gerinnbarkeit bei Zusatz frischer, wässeriger 
Organextrakte, die noch stärker proteolytisch wirken, sowie bei Zusatz von Serum usw. 
und zwar am besten ebenfalls in Paralfinschälchen geprüft werden. 

t 

Im folgenden sind bloss einige typische Protokolle wiedergegeben, 
alle angeführte Versuche wurden wiederholt mit im wesentlichen gleichen 
Resultaten angestellt. 

Prot. 1. Versuche über den Prothrombingehalt bei Pat. H. 

Pat. hatte seit längerer Zeit keine grösseren Blutungen, auch sonst nur mässige 
Beschwerden (hier und da vorübergehende Gelenkschmerzen [Ellenbogengelenke]). 
Versteifung, nur 1—2 Tage dauernd. Kleinere Zahnblutungen. 

Entnahme 6. 1. 1917. Blutzellenbefund normal, sehr reichliche Plättchen. 

Im Paraffinschälchen Gerinnung erst nach etwa 20 Stunden. Glasschälchen nach 
12—15 Stunden. Mit Nierenextrakt: 5 Minuten deutliche Gerinnsel, schreiten nur sehr 
langsam fort, erst nach 3 Stunden fest geronnen. Mit Pferdeserum 0,15 zu 1,4 Blut 
(Serum 3 Tage im Kühlraum aufbewahrt): 8 Min. sehr stark, 10 Min. stürzbar. Eine 
in Oxalat aufgefangene Blutprobe witd nach 4 Stunden scharf zentrifugiert, das Oxalat¬ 
plasma bleibt 2 Stunden im Kühlraum. Hierauf rekalzifiert gerinnt es spontan (bei 37°) 
in *1 Stunde fest. Mit 1 Tropfen Pferdeoxalatserum (5 Tage alt) in 8—10 Min. fest, mit 
Pferdeserum (demselben wie oben) in 15 Min. ziemlich stark, nach 20 Min. fast fest. Mit 

1 Tropfen 2 Tage altem Hämophilieserum nach 15 Min. Beginn, 20 Min. ziemlich stark 
geronnen, aber noch nicht fest. Das Oxalatplasma ist somit in seiner Gerinnbarkeit 
einem normalen schon viel näher gekommen; durch Seren wird auoh jetzt, ähnlich 
wie im Blut, die Gerinnung beschleunigt. Am besten wirkt das prothrombinreichste 
Serum aus Pferdeoxalatblut. Alle Seren sind im folgenden Versuch enthalten. 

Eine im Zentrifugengläschen aufgefangene Blutprobe des Hämophilen (ohne Zu¬ 
satz und ohne Paraffin) zeigte nach 3 Stunden (Stehen bei 18°, ohne Zentrifugieren) 
Gerinnsel am oberen, mit der Luft in Berührung stehenden Teil des Plasmas. Nach 

2 Tagen war es in toto ziemlich gut geronnen, unter starker Retraktion des Speck¬ 
gerinnsels. Zentrifugiert liefert es ein klares Serum, das in den folgenden Stunden noch 
zweimal leichte Gerinnsel bildet; also war die Gerinnung noch nicht ganz vollendet. 


1) Das Glasschälchen muss durch Benzin von anhaftendem Fett, speziell auch 
von Paraffin (!) -Spuren gereinigt sein und wirklich adsorbierende Flächen aufweisen. 
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Die zu den folgenden Versuchen verwendeten Seren waren: I Serum des Hämo¬ 
philen aus rekalzifiertem Oxalatplasma. II Serum aus der spontan geronnenen Blut¬ 
probe. III and IV ebensolche Sera des unten zu besprechenden Hämophiliefalles 
Frau K. V, VII und VIII normale Seren aus Oxalatblut. VI ist identisch mit V, doch 
wurde das Oxalatplasma unter Zusatz von Nierenextrakt zur Gerinnung gebracht, so¬ 
mit bei stärkerer Proteolyse. IX und X sind die schon erwähnten Pferdeseren, 5 Tage 
alt, IX aus Oxalat, X gewöhnliches Serum. 

Diese Seren wurden einerseits direkt auf ihren Thrombingehalt (erste Reihe, 
ohne Zusatz, je 0,07 Serum [bei Oxalatseren 0,08] + 1,0 NaCl-Lösung + 1,0 Fibri¬ 
nogenlösung) geprüft, ferner auf ihr weiteres Thrombinbildungsvermögen, d. h. nach 
Verdünnung unter CaCl 2 - Zusatz sowie nach Zugabe eines Aktivators (proteolytisch 
wirkender Nieren extrakt) (Reihe 2 und 3, 0,07 Serum + 1,0 NaCl + 1 Tropfen 
1 proz. CaCl 2 , in Reihe 3 ausserdem noch 1 Tropfen Nierenextrakt [wässerig, frisch, 
aus Meersohweinchenniere]). Je schneller die Gerinnung eintrat, desto bessere 
Thrombinneubildung. Man sieht, dass neben Serum III ein Normaloxalatserum V 
sowie das Pferdeserum (aus Oxalatblut, Nr. IX) am prothrombinreichsten waren, dass 
aber das Serum des Hämophilen (I und 11) nicht viel schlechter war und 2 normale 
Seren übertraf. Thrombin war in allen Seren (mit Ausnahme vom Pferdeserum X) 
nur sehr spärlich, im Hämophilen allerdings noch spärlicher als in den übrigen. 

In Reihe 4—6 wurden die Alkoholfällungen dieser Seren in gleicher Weise unter¬ 
sucht. Je 0,5 Serum (0,6 Oxalatserum) wurde mit 2,0 absolutem Alkohol gefällt, zentri¬ 
fugiert, der Alkohol abgegossen und in 2,0 physiologischer NaCl-Lösung der Bodensatz 
gelöst (Lösung verschieden leicht, man erhält meist stark trübe Emulsionen). Davon 
wurde je 0,5 wie oben ohne und mit CaCl 2 -Zusatz sowie mit CaCl 2 -f- Nierenextrakt 
geprüft; die Resultate waren ähnliche wie bei direkter Prüfung, wie aus der Tabelle 
ersichtlich (Gerinnungszeiten der Fibrinogenlösung in Minuten). 



Serum Nr. 

I 

II 

111 

IV 1 

V 

VI 

vn 

VIII 

IX 

X 

Serum allein .... 

720 

720 

120 

150 

135 

135 

135 

135 

135 

28 

+ CaCl 2 . 

13>/ 2 

8>/ 2 

11 

25 

15 

30 

30 

30 

14 

18 

+ Nierenextr. + CaCl 2 

3 

3 V 2 

1 

5*/ 2 

2 

15 

7 

8Va 

2 

17 

Alkoholfällung allein . 

fl. 

fl. 

75 

60 

fl. 

fl. 

fl. 

fl. 

fl. 

I3V, 

+ CaCl 2 . 

40 

55 

26 

32 

32 

JO 

60 

30 

60 

11 

+ Nierenextr. -f CaCl 2 

14 

15 

4 

9 */ 2 

7 

25 

16 

16 

12 

11 


Wir müssen uns leider aus Raummangel versagen, auf Einzelheiten dieser Ver¬ 
suche (z. B. Vergleich von Normalserum V und VI, ohne und mit Aktivator geronnen) 
näher einzugehen. 


Prot. 2. Versuche mit Plättchen und Plättchenextrakten. 

Fall M., typischer Bluter, 14jähr. Knabe, zurzeit Haut- und Gelenkblutungen. 
Blut in Schälchen nach 5 Minuten zarter Fibrinfaden, dann aber fast kein Fortschritt 
mehr, nach 2 Stunden erst teilweise geronnen. Aus Oxalatblut werden durch zwei¬ 
maliges Zentrifugieren die Plättchen in der üblichen Weise gewonnen und sowohl 
einfach in NaCl-Lösung emulgiert, wie nach 16stündiger Extraktion in Wasser (und 
Abzentrifugieren) geprüft. Zum Vergleich Plättchen aus ganz gleich behandeltem 
Normalblut (gleiche Menge, gleichzeitig und gleich lange zentrifugiert). Versuch mit 
Hammeloxalatserum je 0,1 + CaCl 2 1 Tropfen + 1,0 NaCl-Lösung + angegebene 
Menge Plättchenaufschwemmung bzw. -Extrakt. Naoh 15 Min. Oxalatplasma, ver¬ 
dünnt, je 1,0. (Gerinnungszeiten in Minuten.) 
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Men 

ge der 

Plättchen 


0,2 1 

0,1 

0,05 

0,025 

0,012 

0,006 

Plättchenemulsion Hägiophiler 2 

4 

5 

10 

_ 

• 

„ Normaler 3 

7 

12 

fl. 

— 

— 

Plättchenextrakt Hämophiler — 

i 

3 

4 

7 

30 

„ Normaler — 

3 

4 i 

8 

15 

fl. 


Das Protokoll zeigt somit eine im Vergleich zum Normalen bessere Wirksamkeit, 
was z. T. auf dem grösseren Gehalt des hämophilen Blutes an Plättchen beruht, z. T. 
zufällig ist; in vielen ähnlichen Versuchen erwiesen sich die Plättchen selbst stark 
ungerinnbaren Blutes stets als gut wirksam. 

Prot. 3. Versuche über Antithrombin bzw. über die zur Gerinnung 
hämophilen Blutes erforderliche Thrombinmenge. 

a) Versuche an Oxalatblut. Am 6. 1. 1917 wurde innerhalb von 3 Stunden mit 
ganz gleicher Technik Blut von 4 normalen Menschen aus der Armvene in J /io 
1 proz. Na-Oxalat in Paraffingläschen aufgefangen und bis zur Anstellung des Ver¬ 
suches im Kühlraum aufbewahrt. In derselben Zeit wurde von unserem hämophilen 
Pat. Haas sowie von der oben erwähnten hämophilen Pat. K. Oxalatblut gewonnen. 
Hierauf wurden alle Röhrchen durch Umdrehen aufgeschüttelt und sofort zu folgendem 
Versuch verwendet: In Serien von je 3 Röhrchen wird von jedem Blut 1,5 ccm abge¬ 
füllt und hierauf Thrombinlösung in fallender Menge zugesetzt, die sich entsprechenden 
Röhrohen möglichst gleichzeitig. Unter diesen Umständen wird eine Neubildung von 
Thrombin durch den bestehenden Oxalatüberschuss verhindert, wir messen somit den 
blossen Effekt der zugesetzten, gegebenen Thiombinmenge. Das Thrombin war frisch 
aus Hammeloxalatserum nach Verdünnung mit CaCl 2 -haltiger NaCl-Lösung und Zu¬ 
gabe von Nierenextrakt nach 15 Min. langem Stehen gewonnen. Die Gerinnungs¬ 
zeiten der einzelnen Blutproben ergaben, wie die Tabelle zeigt, keine Unter¬ 
schiede. Das hämophile Blut braucht nicht mehr Thrombin als normales, 
um fest zu gerinnen. 


Thrombinlösung: 0,5 

0,3 

0,2 

Hämophiles Blut H. 

l 8 / 4 Min. 

3 Min. 

alle Röhrchen nach 4 bis 

* » K. 

1V2 „ 

2 3 /4 » 

5 Min. deutliche, aber 

Normales Blut G. 

i 1 /. » 

3 

nicht mehr ganz feste 

„ „ K. 

l S /4 n 

3V4 ” 

Gerinnung. Grenze der 

n >. P- 

2 „ 

3 n 

Wirksamkeit der Throm- 

» » o. 

W2 n 

3 „ 

binlösung. 


b) Ein ähnlicher Versuch mit Oxalatplasmen ergab (12. 2. 1915): Je 1,0 Oxalat¬ 
plasma fallende Menge einer ähnlich wie oben bereiteten Thrombinlösung: 

Thrombinmenge: 1,0 0,5 0,01 

Hämophiles' Plasma 1 IJin. 2 Min. 6 Min. 

Normales Plasma 1 1 „ 2 „ 6 „ 

n n ü 1 t7 2 „ 6 „ 

Ein analoger Versuch mit Oxalatblutproben verschiedener Tiere ergab dagegen 
grosse Unterschiede der einzelnen Tierarten in ihrer Empfindlichkeit gegen dasselbe 
Thrombin (letzteres aus Hammelserum -|- Rattennierenextrakt): Pferd 6 Min., Hammel 
2 Min., Kaninchen 2 Min., Meerschweinchen 6 Min., Ratte 10 Min. 
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XIV. 

Aus dem Reservelazarett Nürnberg II-Ludwigsfeld 
(Chefarzt: Oberstabsarzt Dr. Ne an der). 

Beiträge zur Klinik des Paratyphus A. 

Von 

Stabsarzt Dr. Walterhöfer, 

(Assistent der Berliner UniTersitätspöliklinik für innere Medizin) 
leitender Arzt der Station B. 

(Hierzu Tafeln XI—XIII.) 


Vom Juli 1916 an kamen auf meiner Abteilung Erkrankungen zur 
Beobachtung, die durch den Bacillus Paratyphus A hervorgerufen wurden. 
Die Kranken kamen aus Mazedonien, aus der Umgebung des Doiransees. 
Nur in einem Falle war die Infektionsquelle in Galizien zu suchen. Ein 
anderer Kranker kam zwar aus dem Westen, war aber zwei Monate 
vorher am Doiransee gewesen. Die näheren Umstände, die zur Verbrei¬ 
tung der Infektionskrankheit geführt haben, können naturgemäss von 
hier aus nicht erörtert werden. Deren wirksame Ergründung ist Aufgabe 
der mit den dortigen Verhältnissen bekannt gewordenen Aerzte. 

Aus dem reichen Krankenmaterial habe ich dieser Mitteilung 53 Fälle 
zugrunde gelegt, deren Beobachtung abgeschlossen ist. Bei der Zusammen¬ 
stellung sind die Krankenblätter aus dem Felde herangezogen, um bei 
allen Fällen ein so lückenloses Krankheitsbild zu erhalten, wie das bei 
den gegebenen Umständen überhaupt möglich ist. Ein Teil der Erkrankten 
kam bereits mit der speziellen Diagnose hier an, bei anderen musste die 
gestellte Diagnose „Typhus klinisch“ durch den Bazillennachweis ätio¬ 
logisch präzisiert werden, bei wieder anderen brach die Erkrankung hier 
erst aus. 

Von der Mitteilung der einzelnen Krankheitsgeschichten musste ich 
wegen des beschränkten zur Verfügung stehenden Raumes absehen. Die 
mir wichtig erscheinenden Daten habe ich in einer Uebersichtstabelle zu¬ 
sammengestellt. Deren klinischer Teil bedarf kaum eines Kommentares. 
Die bakteriologischen Untersuchungsergebnisse sind, vom 1. Fiebertage 
an gerechnet, in Abschnitte von je 7 Tagen abgeteilt. Ein positives Er¬ 
gebnis ist mit +, ein negatives mit — eingezeichnet. Das Zeichen 0 
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bedeutet, dass in diesem Zeitabschnitte keine bakteriologische Unter¬ 
suchung stattgefunden hat. Zum übersichtlichen Vergleiche ist in dem 
betreffenden Zeitabschnitte jedesmal angeführt, ob Fieber vorhanden 
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Fieber, 

26 Tage 

6 

16 

4 

+ 

4- 


dikrot. 




! 

Durchfälle. 

Benommen. 









Ve. 

28 

V 

Malaria. 

Kopfschmerzen, 

Fieber, 

I. 25 Tg. 

7 1 

unregel- 

7 

+ 


+ 

I. dikrot. 





Leibschmerzen. 

Delirien, 

II. 25 „ 


massig 





n. be- 






Blässe. 



Rezidiv: 





schleu- 








treppenf. An- 




nigt 








stieg u. Abfall 













12 Tage. 






Sa. 

23 

V 

Aetiologisch 

Kopfschmerzen, 

Fieber. 

I. 24 Tg. 

3 

3 

15 

+ 

— 

+ 

dikrot. 




nicht geklärte 

Schwindel. 


II. 5 

Rezidiv: mäss. 








fieberhafte Er- 




rem. Fieber. 








krankung mit 














Oedemen. 











Was. 

33 

n 

0 

Kopfschmerzen, 

Fieber. 

I. 26 Tg. 

4 

16 

6 

+ 

+ 

+ 

dikrot. 





Glieder- und 


II. 28 * 

Rezidiv: un- 









Brustschmerzen 



regelm.Fieber. 






55 


10 


1) Am 79., 80., 81. und 86. Tage ebenfalls negativ, 
auf Paratyphus, sonst auf Typhus untersucht. 


2) Petechien. — 3) Petechien. — 4) An 


□ igitized by Google 


Original frum ^ 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




Beiträge zur Klinik des Paratyphus A. 


377 


war (+), oder fehlte (—). Die Zusammenstellung von Klinik und Bak¬ 
teriologie gibt auch ohne eingehende Erörterung Aufschluss über viele 
hier interessierende Fragen. 


Nr. I. 

- ———--- L 


| Rezidive 

Inter¬ 

vall 

Komplika¬ 

tionen 


Bakteriologisches Ergebnis 

vom 

1. Fiebertage an: 



1—7. 

4 

i 

• 

(M 

1 

»o 

• 

s 

!• ! 
CM 

d 

CO 

1 

d 

<M 

<M 

1. 
c 6 
co 

CT> 

1. 

CO 

CD 

1 

d 

o 

CO 

CD 

1 

kO 

d 

c- 

1 

CO 

t'- 

c- 

1. 

+ 

17 Tage 

Ikterus 

Blut: 0 

+ 

0 

0 

0 

0 

0 


0 

0 

0 



5. Woehe. 

Stuhl: — 


0 

- + 

0 

0 

0 

0 



— 0 




Fieber: -4- 

+ 

+ 

+ 

4 

4- 


- + 

4- - 



+ 

13 Tage 

0 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

4- 

0 

0 

0 

0 




Stuhl: + 

— 

— 

— 

0 

0 

0 

0 

_ 

0 





Fieber: -j- 

4 

4- 

+ - 


- + 

4- 

4- - 

— 


— 

0 

0 

0 

Blut: 0 

0 

0 

4 

0 

0 

0 

0 

0 

0 





Stuhl: 0 

0 

0 


0 

0 

0 

_ 

_ _ 






Fieber: + 

4 

4 

4 

4 - 

— 


— 

— 

— 


+ 

17 Tage 

Schwerhörig, 

Blut: 0 

0 

— 

0 

0 

_ 

0 

_ 

0 

0 

0 



ohne otolog. 

Stuhl: 0 

0 

4 

0 

0 

0 

0 

+ 

_ _ 

_ 

0 



Befund. 

Fieber: + 

+ 

+ 

+ - 

— 

4- 

+ 

+ 

+ 

4- - 

— 

+ 

39 Tage 

0 

Blut: 0 

0 

0 

_ 

0 

0 

0 



0 

0 




Stuhl: 0 

4 

0 

+ 

— 

— 

0 

— 

0 

0 





Fieber: + 

+ 

4 


— 

— 

— 

— 

- + 

+ - 

— 

0 

0 

Otitis media 

Blut: + 

0 

0 

0 

4 

0 

0 

0 

0 

0 

_ 



am 72. Tage. 

Stuhl: — 

0 

0 

0 

0 

0 

— 

0 

0 

— 

_ — 




Fieber: + 

+ 

4 

+ 

4 

+ 

+ - 

— 

— 

— 

4- 4 ) 














Urin: — 

0 

0 

Schwerhörig. 

Blut: + 

0 

0 

— 

0 

0 

0 

0 

— 






Stuhl: — 

0 

0 

_ 

0 

— 

0 

-— 

0 






Fieber: + 

4 

4 

4- - 

— 

— 

— 

— 




+ 

32 Tage 

Pharvngitis. 

Blut: 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

_ 

0 

0 




Stuhl: 0 

+ 

0 

— 

— 

0 

0 

— 

0 

0 

0 




Fieber: + 

+ 

4 

4- - 

— 

— 

— 

— 

4- 

+ 

+ 












Urin: — 



+ 

26 Tage 

0 

Blut: + 

0 

0 

0 



0 

0 

4- 

0 

0 




Stuhl: — 

— 

0 

0 

— 

0 

0 

0 


— 

0 




Fieber: + 

+ 

+ 

4 - 

— 

— 

— 

— 

4* 

— 

— 












Urin: — 



+ 

17 Tage 

Albuminurie. 

Blut: — s ) 

_ 

_ 

0 

0 

0 

0 

+ 

0 

0 

0 




Stuhl: — 

0 

0 

0 

0 

0 

4 

+ 

4- 

0 

— 82. 




Fieber: 4 

+ 

+ 

4 - 

— 

— 

- 4 

+ 

4- 

4- 

+ - 











Urin: 4,Urin: 4 



114. 

• 

und 136. Tage + ; a 

m 144. Tage 

— . 

1 

Otitis m 

edia. 

1 1 1 

— 5) Während der ersten Per 

iode e 

ur 1 mal 
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WALTERHÖFER, 


Grupp 



03 

B 

03 

CV. 

Ix 

03 

Frühere 

Beginn 

■ 

Fiebertypus 

— 

<v 

c 

03 

O 

Puls S 

c 

03 

£5 

1-3 

c3 

< 

o 

£ 

Erkrankung 

subjektiv 

objektiv 


S 

03 

03 

X 

33 

11 

Ga. 

26 

f 

Maz. 

1915 Typhus. 

Kopf-, Rücken- 
und Leib¬ 
schmerzen, 
Schwäche. 

Fieber, Durch¬ 
fälle (14—15 
in 24 Std.). 

I. 12 Tg. 

II. 13 , 

III. 13 , 

IV. 12 „ 

Unregelmässig, 
am Anf. inter¬ 
mittierend; 
spät, regelmäss. 

' tiefe Remiss. 

+ 

+ 

+ 

o. Bes. -f 

12 

Li. 

29 

1 - 

0 

Kopf-, Rücken- 
und Leib- 
sch merzen. 

Blass. Fieber, 
Durchfälle. 

I. 15 Tg. 

II. 18 . 

III. 1 „ 

Unregelmässi¬ 
ges remittieren- 
Fieber. 

+ 

+ 


o. Bes. + 

13 

Bar. 

20 

r> 

0 

Kopfschmerz, 

Frösteln. 

Fieber. 

I. 43 Tg. 
II. 17 „ 

I.Unregelmäss. 
Remissionen. 
Rezidiv: Regel¬ 
mässige Rem. 

+ 


+ 

dikrot. j-f 

14 

Ri. 

39 

1 * 

Blutige Durch¬ 
fälle mit 14tüg. 
Fieber (viell. 
1. Anfall). 

Kopfschmerz, 

Schwindel, 

Schwäche. 

Fieber. 

I. 46 Tg. 
II. 15 , 

I. Unregelmäss. 

II. Regelmässi¬ 
ges rem. Fieber. 

+ 

+ 


o. Bes.i-j- 

15 

Kö. 

22 

n 

0 

Frösteln, 
Kopfschmerzen, 
Kreuzschmer¬ 
zen, Blässe. 

Fieber, 

Durchfälle. 

I. 21 Tg. 
II- 5 „ 

Unregelmässi¬ 
ges Fieber mit 
Remissionen. 
Rez.: subfebril. 

+ 


+ 

*) 

o. Bes. + 

16 

Ru. 

21 

1 ” 

0 

Kopfschmerzen 
in Stirn und 
Hinterkopf, 
Hitzegefühl. 

Fieber, 

Delirien. 

23 Tage 

Sehr unregel¬ 
mässiges remitt. 
Fieber. 

+ 

+ 

/■ 

+ 

dikrot, 0 

17 

Ho. 

38 

w 

Malaria. 

Kopfschmerzen, 
Uebelkeit, . 
Brechreiz, 
Frieren. 

Fieber, 

Durchfälle. 

I. 63 Tg. 
II. 15 „ 

Unregelmässi 
ges, anf. hohes 
Fieber, dann 
subfebril. 

+ 

+ 


o. Bes. + 

18 

Ge. 

35 

V 

0 

Kopfschmerzen, 

Leibschmerzen, 

Schwindel. 

Fieber, 

Durchfälle. 

I. 10 Tg. 
II. 10 „ | 

spät, einzelnei 
1 tftg.. mässig 
hohe Fieber- 
steigerangen 

Sehr unregel¬ 
mässiges Fieber. 


+ 


o. Bes -f 

19 

Mü. 

26 

7) 

Blutige Durch¬ 
fälle, ohne 
Fieber. 

Kopfschmerzen.: 

Fieber. 

23 Tage 

Regelm. Remiss. 
1.—10. Tg. Rem. 
Über37°. 12.Tg. 
bis Ende Remiss. 
unter 37°. 

+ 



o. Bes. 0 

20 

Sehr. 

22 

7) 

0 

Kopfschmerzen, 
Leibschmerzen. 1 

Fieber, blutige 
Durchfälle. 

32 Tage 

Remitt. Fieber. 

+ 

— 

— 

o. Bes. 0 

21 

Dre. 

23 

Ti 

Malaria? 

Schüttei tröste? 
Rez. begann mit 
Schluck¬ 
beschwerden. 

Fieber, 

Bronchitis. 

I. 28 Tg. 
11. 2 „ 

Regelm. remitt 
Fieber, vom 18. 
Tage an gehen 
die Morgentemp. 
unter 37°. 

+ 


_ 

o. Bes. + 

22 

Ra. 

30 

V 

0 

Kopf-u.Genick- 

schraerzen, 

Mattigkeit, 

Frösteln. 

Fieber, 

Durchfälle. 

1. 24 Tg. 
U. 9 „ 

Remitt. Fieber. 

+ 

+ 

+ 

o. Bes. -f- 


1) Petechien. — 2) Angina. — 3) Bakt. pos. 1 Tag nach Entfieberung l — 4) Laut Krankenblatt 
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Np. II. 



Inter¬ 

vall 

Kompli¬ 

kationen 


Bakteriologisches Ergebnis vom 1 

. Fiebertage 

an gerechnet: 


1.-7. 

H 

1. 

cd 

- 

<N 

Si 

22.-28. 

29.-35. 

1 

cd 

CO 

43.-49. 

50.—56. 

CO 

CD 

1. 

r-" 

KO 

64.—70. 

r-‘ 

1 

*-< 
r- 

78.-84. 

Ol 

1 . 

id 

00 

I" 

V» 9 Tg. 

Neuritis 

Blut: 0 

0 

0 

+ 

0 

0 

0 

0 


0 

0 




*/a 2 „ 

am linken 

Stuhl: 0 

0 

— 

— 

_ 

— 

0 

— 

— 

0 

— 




•An » 

Arm. 

Fieber: + 

4 - 

— 

+ 

+ 

+ 

+ 



+ 





V. 3 Tg. 

0 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 





*/i 4 „ 


Stuhl: 0 

0 

0 

0 

+ 

0 

0 

— 

0 

— — 







Fieber: + 

+ 

+ - + 

+ 

+ 

+ - 4- 


— 

— 

— 





13 Tg. 

0 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

— 

0 







Stuhl: 0 

+ 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

— 

— 

— 






Fieber: -f 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ - 

- + 

+ 

+ 





25 Tg. 

Ikterus 

Blut: 0 

0 

+ 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

+ 

— 

0 



in der 2. 

Stuhl: 0 

0 


— 

— 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 + 

+ + 



Woche. 

Fieber: + 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

4 - 

— 

— 


4- 

+ - 

~ 


16 Tg. 

0 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

— 

— 

0 

0 




Stuhl: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

+ 

— 

0 

0 

0 

+ 88. 




Fieber: + 

+ 

+ 


4 

— 

— 

— 

— 


_ 


“ 


0 

Throm- 

Blut: + 

0 

0 

_ 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0' 




böse am 

Stuhl: — 

— 

- + 

0 

— 

— 

0 

0 

0 

— 

0 

— 



1. Unterschenkel 

Fieber: + 

+ 

+ 

+ - 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 



in der 4. Woche. 















14 Tg. 

Tachv- 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

— 

0 


— 



kardie. 

Stuhl: — 

0 

0 

— 

0 

+ + 

+ 

0 

— 

0 

0 

+ - 

4" 




Fieber: -f 

+ 

+ 

4 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

— 

— 

— 

+ + -92. 















Urin: — 


21 Tg. 

Myositis. 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

— 

0 

0 

0 




Stuhl: 0 

+ 

0 

0 

— 

— 

0 

0 

0 

0 

0 

— 

— 




Fieber: + 

+ - 

— 



+ 


+ - 

+ - 

+ - 





0 

0 

Blut: + 

0 

0 

0 


0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 




Stuhl: — 

— 

0 

-4- 

— 

0 

0 

0 

— 

0 

0 

0 

-102. 




Fieber: + 

+ 

+ 

+ - 

- 










0 

0 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 









Stuhl: 0 

0 

0 

+ 

0 

0 

— 

— 









Fieber: + 

+ 

+ 

+ 

+ - 

— 

— 

— 







n Tg. 

0 

Blut: 0 

— 

0 

0 

0 

0 

+ 2 ) 

0 

0 

0 

0 






Stuhl: 0 

— 

+ 

0 

0 

— 

— 

— 

0 

0 

— 






Fieber: + 

+ 

+ 

+ 



H— 
s ) 








12 Tg. 

0 

Blut: 0 

0 

-*) 

0 

0 

+ 

0 

0 

0 

0 







Stuhl: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

— 

0 

— 







Fieber:-+* 

+ 

+ 

+ - 


+ 

+ 

+- 







auf Typhus. Diagnose lautete: „Typhus klinisch“. 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 









380 


WALTERHÖFER, 


ü 

Name 

O 

o. 

u 

CD 

Frühere 

Beginn 

Fieber- 

Fiebertypus • 

. *-« 
tc* o 

i a 

ö 

lg 

c 

» 

D. , "3 

Lfde. 

3 

-a 

o 

£ 

Erkrankung 

subjektiv 

objektiv 

dauer 

ff SJ 

zn 

o 

ruis •- 
1 

- 

23 

Kah. 1 


Maz. 

0 

Kopfschmerzen. 
Frösteln, Mattig¬ 
keit. Schmerzen 
unter d. linken 
Rippenbogen. 

Fieber, 

Durchfälle. 

15 Tage 

Remitt. Fieber. ■ 

4*;~ 

/ 

o. Bes. 0 

24 

Ha. 1 

29 

V 

0 

Kopfschmerz in 
Stirn u. Augen. 
Schwindel, 
Frösteln. 

Fieber. 

25 Tage 

Remitt. Fieber. 

+ - 

- + 

o. Bes. 10 

25 

Ruh. ; 

34 

V 

0 

Kopfschmerzen, 
Rücken- und 
Leibschmerzen, 
Frösteln. 

Fieber, 

Durchfälle. 

24 Tage 

■ 

Regelm. Rcmiss. 
vom 17. Tage an 
unter 37°. Nach 
Entfieberung 

1 tag. massige 
Temperatur¬ 
steigerungen. 

-M 

- + 

dikrot. 0 

26 

Kä. 

31 

» 

0 

Kopfschmerzen, 

Frösteln. 

Fieber, 

Durchfälle. 

l. 21 Tg. 

II. 18 „ 

III. 13 * 

Unregelmässig, 
remitt. Fieber. 

+ - 

- + 

o. Bes. 4 

27 

Pi. 

25 

V 

0 

Kopfschmerzen, 
Gliederschmer¬ 
zen, Schwäche, 
Frösteln. N 

Fieber. 

47 Tage 

Regelmässiges 
remitt. Fieber. 

+1 

M- 

o. Bes. 0 

2S 

Dra. 

21 

1 * 

Malaria. 

Kopfschmerzen, 

Leibschmerzen. 

Fieber. 

I. 14 Tg. 
11. 2G „ 

Regelm. remitt. 
Fieber. Rezidiv: 
unregelmässige 
Kurve. 

+ - 

h+ 

o. Bes. 4 

29 

Hay. 

27 

n 

Malaria. 

Durchfälle. 

Kopfschmerzen, 

Frösteln. 

Fieber. 

17 Tage 

Regelm. remitt. 
Fieber. 

+ ■ 

- + 

o. Bes. (] 

30 

Un. 

33 

V 

0 

Kopfschmerzen. 

Fieber. 

40 Tage 

Regelra. remitt 
Fieber. 

+ 

— 

dikrot. 0 

31 

Kol. 

20 

n 

0 

Kopfschmerzen. 

Leibschmerzen, 

Frösteln. 

, Fieber, Blässe. 

36 Tage 

Regclm. remitt. 
Fieber v. 25.Tg. 
an unter 37° 
morgens. 

+ ■ 

f - 

dikrot. C 

32 

Ku. 

22 

* r> 

0 

Kopfschmerzen. 

Frösteln. 

, Fieber, 

Durchfälle. 

19 Tage 

Regelra. remitt. 
Fieber. 

+ 


o. Bes. 1 ( 

33 

Schm 

. 3£ 

» . 

0 

Kopfschmerzen 

Fiebcrr 

I. 20 Tg. 
11. 1 „ 

Regclm. remitt. 
Fieber. 

+ 

— 

o. Bes. - 

34 

Ri. 

41 


Blutige 
Durchfälle 
mit Fieber. 

Kopfschmerzen 

Rücken- 

schraerzen. 

, Fieber. Lebei 
druckempfind 
lieh und ge¬ 
schwollen. 

r 21 Tage 

Unregelmässig, 
remitt. Fieber. 
Nach Entfiebe¬ 
rung trat, noch 
1 täg. Schwan¬ 
kungen auf. 

+ 

+ 4 

- o. Bes. 1 


1) 4" »m 142. Tagei — 2) Leukozyten am 36. Fiebertage: 3875, Polynukl. 1240, Lymphoz. 220 
Entfieberung: 5875, Polynukl. 2987, Lymphoz. 2056, Eosinoph. 2931 — 6) Leukozyten am 28. Fiebertag' 
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Bakteriologisches Ergebnis vom 1. Fiebertage an gere chnet: 


Inter- 



-«1 

oi 

1 

OÖ 

<M 

»d 

CO 

1 

03 

cd 

cd 

cd 

CO 

ö 

r-‘ 

t- 

oo 


vall 

kationen 

1.—7. 

| 

1 

1 

1 

1 

1 

1 


1 

85.—91. 




OÖ 

kö 

05 

ai 

cd 

cd 

ö 

r- 

-t 1 

—J 

OÖ 







03 

03 

co 


KO 

»o 

CO 


- 


0 

0 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

_ 

_ 






Stuhl: — 

0 

0 

0 

0 

+ 

- + 

+ 

0 

— 






Fieber: + 

+ 












0 

l 

Extra- 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 








systolen. 

Stuhl: 0 

0 

+ 

0 

0 

— 

— 








Fieber: + 

+ 

+ 

+ - 

— 









0 

0 

Blut: 0 

0 

_ 

0 

0 

0 

0 

0 

_ 

0 

0 

0 

0 



Stuhl: 0 

0 

_ 

0 

0 

+ 

0 

+ 

0 

+ 

0 

+ 

+«) 



Fieber: + 

+ 

+ 

+ - 









Urin: — 

'/,22Tg. 

Myositis. 

Blut: 0 

0 

'0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 


+ 

V.u, 

Stuhl: 0 

0 

— 

0 

0 

0 

0 

+ 

0 

— 

0 

0 

-IM. 


Fieber: + 

+ 

+ 


— 


+ 

+ 

+ 

“ 

- + 

+ 

-h — 

Urin: — 


0 

0 

Blut: 0 

_ 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 *) 



Stuhl: 0 

+ 

0 

+ 

0 

0 

0 

0 

— 

0 

0 

0 

— 



Fieber: + 

+ 

+ - 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ - 

— 

— 

— 

— 


17 Tage 

0 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

_ 

0 

— 

0 

0 

0 


Stuhl: 0 

+ 

0 

0 

+ 

++<) 

+ 

0 

++ 

0 

+ + 

0 

• + 



Fieber: + 

+ 

+ s ) 

— 

— 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 


— 


0 

0 

Blut: + 

0 

_ 

0 

0 

0 

0 

0 

0 




c ) 



Stuhl: 0 

0 

0 

0 

— 

0 

0 

0 








Fieber: + 

+ 

+ - 

— 

— 

— 

— 

— 






0 

0 

Blut: 0 

+ 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

— 






Stuhl: 0 

— 

0 

0 

— 

0 

0 

0 

0 

— 






Fieber: + 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ - 

— 

— 

— 

— 




0 

0 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 


•) 



Stuhl: + 

0 

— 

0 

0 

0 

0 

— 

0 

— 

— 





Fieber: + 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ - 

— 

0 

— 

— 




0 

0 

Blut: 0 

+ 

0 

0 

0 

0 

— 

0 

0 







Stuhl: 0 


0 

— 

0 

— 

+ 

— 

— 







Fieber: t 

+ 

+ - 

— 

— 

— 

— 

— 

— 





6 Tage 

0 

Blut: 0 

0 

0 

+ 7 ) 

0 

0 

— 








Stuhl: 0 

0 

0 

0 

— 

— 

— 









Fieber:—f- 

+ 

+ 

- 

— 

— 

— 







0 

0 

Blut: + 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

— 

0 

0' 






Stuhl: 0 

— 

— 

0 

0 

0 

— 

0 

— 

— 






Fieber: + 

+ 

+ 


_ 










Eosinoph. 77, Uebergangsf. 338. — 3) Tertianaanfälle. — 4) Paraagglutination. — 5) Leukozyten 6 Tage nach 
5250, Polynukl. 2230, Lymphoz. 2651, Eosinoph. 36. — 7) 2 Tage nach Entfieberung cf. Fall 21. 
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c 

£ 

© 

B 

u 

© 

CV. 

Ui 

© 1 

Frühere 

Beginn 

Fieber- 

Fiebertypus 

N 

u. 

© 

c 

_ü 

© 

Puls 

G 

> 

Lfde. 

eö 

JZJ 

< 

-c: 1 

O 

Erkrankung 

subjektiv 

objektiv 

dauer 

5 

© 

i-3 

© 

M 

5 

23 

,*a 

V 

1 

35 

Ro. 

31 

Maz. 

Malaria. 

Kopfschmerzen. 

Fieber. 

58 Tage 

Sehr unregelm. 
Fieber. Anfangs 
hohe Remission., 
später subfebril. 

+ 


L 

o. Bes. 

0 

36 

Schw. 

42 

V 

Blutige 
Durchfälle 
ohne Fieber. 

Kopfschmerzen, 
Schmerzen bei 1 
Bewegungen der 
Wirbelsäule. 

Fieber. Druck¬ 
empfindlich- 
keitd. Nacken¬ 
muskulatur. 
Oberbauch¬ 
gegend 
schmerzhaft. 

I. 10 Tg. 
11.18 , 

Regelm. remitt. 
Fieber. Rezidiv: 
subfebril. 

+ 

+ 


o. Bes. 

+ 

37 

Be. 

28 

n 

Durchfälle 
ohne Fieber. 

Matt. Schmerzen 
im Leib. 
Schmerzen beim 
Bewegen des 
Kopfes. 

Subfebrile 
Temperaturen 
Druckempf. d. 
Leibes. 

28 Tage 

Vor Beginn sub¬ 
febrile Temp., 
dann hohe regel¬ 
mässige Remiss 
ivom 15. Tage an 
unter 37° früh. 

+ 

+ 


dikrot. 

0 


1) Leukozyten am 4. Fiebertage: 4600, Polynukleäre 3062, Lymphozyten 1137, Eosinophile 8, 


Gruppe 


u 

& 

Name 

© 

ev. 

u 

© 

Frühere 

Beginn 

Fieber- 

Fiebertypus 

K 

u 

ü 

c 

1 

Lfde. 

< 

o 

£ 

Erkrankung 

subjektiv 

objektiv 

dauer 

Ü 

o 

i-3 

G 

X. 

C 

P3 

38 

B. 

22 

Maz. 

a) Malaria. b)3Tg. 
Fieber und Durch¬ 
fall, unbeeinflusst 
durch Chinin. 

Schwindelgefühl, 

Kopfschmerz, 

Leibschmerzen. 

Subfebrile 
Temp., blutige 
Durchfälle. 

18 Tage 

Unregelmässig. 

+ 



39 

Wö. 

38 

w 

0 

Kopfschmerzen, 

Leibschmerzen. 

Fieber, blutige 
Durchfälle. 

8 Tage 

Remissionen. 

— 

+ 

— 

40 

Schrol. 

19 

V 

a) Malaria, 
b) Durchfälle ohne 
Fieber. 

Kopfschmerzen in 
Schläfen. Matt. 

Fieber, einige 
Tage vorher 
vereinz. sub¬ 
febrile Steige¬ 
rungen. 

11 Tage 

Remissionen. 

. 


_ 


41 

Kr. 

39 

V 

Zwei Anfälle von 
8 tag. Fieber, keine 
Chininreaktion. 

Frösteln, 

Kopfschmerzen. 

Fieber, 

Durchfälle. 

10 Tage 

Remissionen. 

+ 

+ 


42 

We. 

20 

V 

0 

Kopfschmerzen, 

Leibschmerzen. 

Fieber, 

Durchfälle. 

12 Tage 

Unregelmässige 
Remissionen 
u. intermittierend. 

+ 


- 

43 

Se.- 

28 

r> 

0 

Kopf- u. Rücken¬ 
schmerzen, Atem¬ 
beklemmungen, 
Leibschmerzen, 
Frösteln. 

Fieber, 

Durchfälle. 

1 . 

19 Tage 

Remissionen. 

+ 

+ 
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Bakteriologisches Ergebnis vom 1 

. Fiebertage 

an gerechnet: 

Inter- 

Komp i- 


* 


CO 


oi 

oi 

cc" 

co 

o 




vall 

kationjn 

1.—7. 

i 

oi 

1 

Ol 

1 

7 

1 1 

1 

»o 

1 

cc 

1 

t- 

1 

r- 

l 

CO 

1 

85.—91. 




oi 

iO 

oi 

oi 

CO* 

30 

d 

1—* 



CG 








Ol 

CO 


*0 

iO 

CD 


\ 

0 

Gelenk-u. 

Blut: 0 

0 


0 


0 

0 

0 

0 

0 





Muskel- 

Stuhl: 0 

0 

+ 

0 

+ 

0 

— 

0 

0 

0 





schraer- 

Fieber: + 

+ ! 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ - 

— 





zen. 














23 Tage 

0 

Blut: — 

0 

0 

0 

— 

0 

0 

0 

0 






Stuhl: — 

0 

+ - 

- + 

0 

— 

0 

— 

— 







Fieber: + 

+ - 

+ 

_ 

+ 

+ 

+ 







0 

0 

Blut: + 

+ 

+ 

0 

0 

0 

0 

0 

0 





») 



Stuhl: — 

0 

0 

0 

0 

— 

— 

— 








Fieber : + 

+ 

1 

+ 

! + 











Am 22. Fiebertage: 4375, Polynukleäre 2187, Lymphozyten 2072, Eosinophile 35. 


Nr. III. 


Puls 

Rezidive 

Intervall 

Bakteriologisches Ergebnis 

vom 1. 

Fiebertage an gerechnet: 

1.—6. 

7 

cd 

o» 

1. 

id 

00 

Ol 

1. 

oi 

Ol 

»d 

co 

l. 

oi 

o» 

oi 

1, 

CD 

CO 

43.-49. 

CD 

1 

s 

57.-63. 

o. Bes. 



Blut: 0 

+ 

0 

0 

0 

0 

0 

0 





Stuhl: — 


0 

— — 

— — 

0 

0 

— 





Fieber: + 

+ 

+ - 

— 

1 

— 


— 


o. Bes. 

_ 

_ 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

_ 

0 

0 





Stuhl: 0 

0 

0 

+ 

0 

0 

0 

— — 

— 




Fieber: + 

+ - 



— 

— 

— 

— 

— 

o. Bes. 

— 

— 

Blut: + 

0 

— 

0 

0 

0 

0 

— 





Stuhl: — 

0 

0 

0 

0 

0 

H—h 

— 





Fieber:-)- 

+ - 

— 

_ 

— 

— 


— 


o. Bes. 

Jetzige 

? 

Blut: 0 

+ 

0 

o 

0 

0 

0 

0 

0 


Erkrank. 

I. ca. 6 Tg. 

Stuhl: — 

0 

0 

0 

0 

0 

— — — 

— 

— 


wahrsch. 

II. . 29 „ 

Fieber:+ 

+ —! 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


Rezidiv. 




1 







o. Bes. 

— 

— 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 





Stuhl: 0 

+ 

0 

0 

0 

0 

— — 

— 





Fieber: + 

+ - 

— 

— 


— 

— 

— 


o. Bes. 

— 

— 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 





Stuhl: 0 

0 

+ 

0 

0 

0 

0 

— — 





Fieber:-)- 

+ 

+ - 
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ü 

25 

Name 

J- 

$ 

CV. 

V. 

Frühere 

Beginn 

Fieber- 

Fiebertypus 

ü 

u 

© 

= 

C 

© 

<6 

< 

o 

£ 

Erkrankung 

subjektiv 

objektiv 

dauer 

i 

-ü 

ö 

c 

r. 

£ 

44 

Zu. 

29 

Maz. 

0 

Kopfschmerzen, 

Mattigkeit. 

Fieber, 

Durchfälle, 

Blässe. 

15 Tage 

Remissionen. 

+ 

+ 

- 

45 

Wi. 

33 

Gal. 

Einige Tage Fieber 
mit Kopfschmer¬ 
zen, Erbrechen, 
Durchfälle. 

Kopfschmerzen. 

Fieber, 

Durchfall. 

15 Tage 

Remissionen. 

+ 



46 

Bu. 

27 

Maz. 

0 

Frieren, 

Kopfschmerzen, 

Schwindel. 

Fieber, 

Durchfälle. 

14 Tage 

Remissionen. 

+ 

_ 

+ 

47 

Seb. 

22 

J) 

Wegen Granat¬ 
splitterverletzung 
ins Lazarett. 

Schwindel, Leib-, 
Magenschmerzen, 
Kopfschmerzen. 
Schmerzen in den 
Augen beim Be¬ 
wegen. 

Fieber, 

Durchfälle. 

18 Tage 

Unregelmässiges 
remitt. Fieber. 

+ 



48 

Stic. 

22 

n 

Durchfälle ohne 
Fieber.Erbrechen. 

Kopfschmerz. 

Fieber. 

6 Tage 

Regelmässige 

Remissionen. 

+ 



49 

GL 

30 

n 

0 

Kopfschmerz, 
Schmerzen in den 
Schläfen. 
Schwindelgefühl. 

Fieber. 

7 Tage 

Remissionen, 

kreisbogenförmige 

Kurve. 

+ 

+ 

"f 

50 

To. 

31 

„ 

Frösteln, Leib-, 
Kopfschmerzen, 
Durchfälle, 3Tage 
Fieber. 

Kopf- und Leib¬ 
schmerzen. 

Fieber. 

8 Tage 

Remissionen, 

kreisbogenförmige 

Kurve. 

+ 

+ 


51 

Stil. 

38 

n 

Malaria. 

Frösteln, Stirn- 
Kopfschmerz. 

Fieber, Be¬ 
nommenheit. 

16 Tage 

Unregelmässige 

Remissionen. 

+ 



52 

Ho. 

22 

r> 

BlutigeDurchfälle 
ohne Fieber. 

Kopfschmerz. 

Fieber. 

I. 10 Tg. 

II. 3 , 

I. Remissionen, 
kreisbogenförmige 
Kurve. 

II. Steiler Anstieg 
und Abstieg. 

+ 



53 

Mi. 

20 

T) 

BlutigeDurchfälle 
ohne Fieber. 

Kopfschmerzen. 

Fieber. 

22 Tage 

10 Tage hohe Re¬ 
missionen, dann 
subfebril. 

+ 




1) Laut Krankenblatt zuerst 

nur auf Typhus bakteriologisch untersucht. 

Diagnose lautete: 

„Typbui 


Fasst man das Gesamtbild, ohne Rücksicht auf Einzelheiten, zu¬ 
sammen, so muss man zu der Ueberzeugung kommen, dass das aus dieser 
j Epidemie stammende Krankheitsbild klinisch ein Typhus ist. Die Ent¬ 
scheidung, ob Paratyphus A oder der uns geläufige Typhus vorliegt, kann 
am Krankenbette auf Grund dieser oder jener besonderer Symptome nicht 
getroffen werden. Die Hilfe der Bakteriologie ist unerlässlich 1 ). Wie 

1) Herr Stabsarzt Prof. Lange wird an anderer Stelle über die bakteriologischen 
Untersuchungen des Materiales berichten. 
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Bakteriologisches Ergebnis vom 

1. Fieber tage 

an gerechnet: 


Puls 

Rezidive 

Intervall 

1 WM 



00 

c* 

*6 

eo 

<M* 
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1 

1 
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1 

57.—63. 






00 


ei 

ai 
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ö 









<M 

o» 

CO 
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Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 


0 





Stuhl: 0 

0 

+ 

0 

0 

+ 

— — 

0 

_ _ _ 





Fieber: + 

+ 

+ - 

— 

— 


— 

— 

— 


o. Bes. 

Jetzige 

? 

Blut: 0‘) 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

_ 



Erkrank. 

ca. 20 Tage 

Stuhl: 0 

0 

0 

0 

0 

+ 

— 

+ + 

—65. —66. —67. 



wahrsch. 

Rezidiv. 

Fieber:-!- 

+ 

+ - 

— 

— 


— 


— 



o. Bes. 

— 

— 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 

— 







Stuhl: 0 

0 

0 

+ 

— 

— 

0 







Fieber:+ 

+ 

— 


— 

— 

— 




o. Bes. 

— 

.—. 

Blut: 0 

0 

0 

0 

0 

0 








Stuhl: 0 

— 

+ 

0 

0 

— 








Fieber: + 

+ 

+ - 








o. Bes. 



Blut: 0 

0 

0 

* 

0 

0 

0 

0 

0 






Stuhl: + 

0 

0 

0 

— 

— 

0 

0 






Fieber: -j- 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 



▼•rUag- 

— 

— 

Blut:—*) 

0 

0 

0 

0 

0 

_ 




um% 

68-72 



Stuhl: — 
Fieber: + 

0 

+ 

0 

0 

— 

0 




o. Bes. 

Jetzige 

? 

Blut: + 

0 

0 

0 

0 

0 

0 





Erkrank. 

ca. 12-14 

Stuhl: 0 

0 

— 

— 

0 

0 

— 





wahrsch. 

Rezidiv. 

Tage 

Fieber: + 

+ - 


— 

— 

— 

— 




o. Bes. 

— 

— 

Blut: -|- 

0 

0 

0 

0 

0 

0 







Stuhl: — 

— 

0 

— 

0 

— 

— 







Fieber : + 

+ 

+ - 

0 

— 

0 

0 




o. Bes. 

— 

— 

Blut: + 

0 

0 

0 

0 

0 

— 

0 






Stuhl : — 

— 

+ 

+ + 

0 

— 

0 

0 






Fieber : + 

+ — 



— 

— 

+ 

— 












Urin: + 
Lumbal: — 




o. Bes. 

— 

— 

Blut: 0 

+ — 

0 

0 










Stuhl: — 

0 

— 

— — 










Fieber: + 

+ 

+ 

+ - 







klinisch“. — 2) Laut Krankenblatt auf Typhus. Diagnose: „Typhus klinisch“. 


wir bei Epidemien den Abdominaltyphus in allen seinen klinischen Ab¬ 
stufungen, vom schwersten bis zum leichtesten Falle hinab finden, so 
konnte ich auch hier beim Paratyphus A neben Fällen, die alle klassi¬ 
schen Symptome des Typhus lückenlos darbieten, solche beobachten, 
denen das eine oder andere Hauptsymptora fehlte, oder die bei ober¬ 
flächlicher Betrachtung jeden Zusammenhang mit einem Typhus vermissen 
Hessen. Der tabellarischen Zusammenstellung habe ich als Maassstab 
die Zahl der vorhandenen Symptome zugrunde gelegt. Auf diese Weise 

26* 
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lassen sich die Erkrankungen zwanglos in drei Gruppen einteilen: Die 
erste Gruppe (Fall 1 — 10) enthält die Fälle, die das typhöse Bild in 
vollkommener Weise darbieten. In der zweiten Gruppe (Fall 11—37) 
sind hierin Lücken vorhanden. Bei der dritten Gruppe (Fall 38—53) 
sind die typhösen Symptome rudimentär oder fehlen vollkommen. Ihre Zu¬ 
gehörigkeit zur Epidemie ist nur durch den Nachweis des Erregers möglich. 

Allen Gruppen gemeinsam sind die Symptome beim Beginne der 
Erkrankung. Bei cfen hier ausgebrochenen Erkrankungen fiel bereits 3 bis 
8 Tage vorher ein Unruhigwerden der Temperaturkurve auf (Kurve 1 u. 4). 
Es wurden ein- oder mehrzackige Fieberspitzen bis 37,5 oder 38° beob¬ 
achtet. Klagen bestanden dabei nicht, ln anderen Fällen gingen dem 
Ausbruch der Erkrankung bis zu mehreren Tagen dauernde Fieberattacken 
voraus, die im Felde öfters zur Annahme eines Pappatacifiebers Veran¬ 
lassung gaben; am meisten blieb jedoch deren Deutung unklar. Derartige 
Attacken waren nicht selten von blutigen Durchfällen begleitet. Wenige 
Tage später setzte unter Frostgefühl ein erneuter Fieberanstieg ein. Die 
Kranken klagen beim Verlassen des Bettes über Schwindelgefühl, sie sind 
matt und elend. Das quälendste Symptom ist der Kopfschmerz. Zahl¬ 
reiche Kranke lokalisieren ihn in der Stirn, andere bezeichnen die Schläfen 
als den Hauptsitz, wieder andere geben ein Ausstrahlen nach dem Hinter¬ 
kopf an. Auch über Schmerzen beim Schliessen der Augenlider wird 
geklagt. Neben Kopfschmerzen bestehen Kreuzschmerzen, Ziehen in den 
Gliedern, Schmerzen in der Nacken- und Rückenmuskulatur. Jede aus¬ 
giebigere Bewegung des Kopfes und der Wirbelsäule tut weh. Vereinzelt 
wurde über Halsschmerzen, Kratzen und Drücken im Halse geklagt. 
Auch Erbrechen und Uebelkeit zählen zu den initialen Symptomen. Die 
Mehrzahl der Kranken klagte über Leibschmerzen und Schmerzen in der 
linken Oberbauchgegend, ein Zeichen, dass sich die Milz recht frühzeitig 
zu regen beginnt. Mit dem Ausbruch der Krankheit setzten Durchfälle 
ein oder kehrten wieder. In den Krankheitsgeschichten aus dem Felde 
wird über 15—20 wässerig-schleimige Stühle in 24 Stunden berichtet. 
Auch Abgang von Blut ist beschrieben und bei uns beobachtet. Nach 2, 
höchsten 3 Tagen verschwinden die Darmerscheinungen, der Stuhlgang 
wird regelmässig, gebunden, gegen Ende der Krankheit besteht Neigung 
zur Verstopfung. Das Hervortreten der Darmsymptome hat uns nicht 
gewundert, wenn man bedenkt, dass die Kranken aus einer Gegend 
kamen, in der ein labiler Magen-Darmkanal an der Tagesordnung war. 
In schweren Fällen folgen unruhige Tage. Das Sensorium wurde getrübt, 
Delirien wurden beobachtet. Den mittleren und leichten Fällen sind 
diese Erscheinungen fremd. Hier lassen gewöhnlich schon nach 3 oder 
4 Tagen die Kopfschmerzen an Stärke nach, sie verschwinden dann 
morgens vollständig, um am Abend in mässigem Grade wiederzukehren. 
Ende der zweiten oder Anfang der dritten Woche werden, ausser geringen 
Leibschmerzen und Mattigkeit, Klagen gewöhnlich nicht mehr vorgebracht. 
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Das drastischste Symptom der Erkrankung ist das Fieber. Sein 
Beginn ist entweder brüsk (Kurve 2 und Fall 7), oder der Anstieg erfolgt 
treppenförmig. Das Fieber ist hoch, in den meisten Fällen erreicht es 
40°. In den schweren Fällen bleibt das Fieber während der nächsten 
Tage auf dieser Höhe; seine Tagesschwankungen betragen kaum mehr 
als 1°. Die Dauer dieser Kontinua schwankte zwischen 3 und 15 Tagen, 
die Durchschnittsdauer war 8 Tage. Unmittelbar an die Kontinua schliessen 
sich die Remissionen an, bei denen die'Tagesschwankungen 2° und mehr 
ausmachen. In einigen Fällen (Kurve 3 und Fall 7) war dazwischen ein 
kurzer, treppenförmiger Abfall des Fiebers eingeschaltet. Die Dauer der 
Remissionen erstreckte sich im Maximum auf 37, im Minimum auf 3 Tage, 
der Durchschnitt betrug 13 Tage. Den Remissionen folgen die steilen 
Kurven, die gegen das Ende der Krankheit an Höhe abnehmen. Die 
Entfieberung erfolgt meistens lytisch; kritische Entfieberung kommt aber 
auch vor (Kurve 7). Die Fälle der zweiten Gruppe zeigen keine Kon¬ 
tinua. Das Fieber ist von Anfang an ein remittierendes; Remissionen 
sind mit steilen Kurven vermischt (Kurve 9), ja der Kurve kann jeder 
Typus verloren gehen (Kurven 6 und 7). Auch intermittierendes Fieber 
kommt vor. 

Abweichend ist das Fieber bei den leichten Fällen. Nicht immer 
ist der remittierende Charakter verloren gegangen. Verbindet man die 
Fieberspitzen der Kurve durch eine Linie, so erhält man als Verbindungs¬ 
linie einen Kreisbogen. Namentlich im Beginne dieser Epidemie habe 
ich eine ganze Reihe derartiger Kurven gesehen, ohne dass es damals 
gelang, eine Diagnose zu stellen. Der leichte Verlauf kommt besonders 
in der kurzen Dauer des Fiebers und seiner im allgemeinen geringen 
Höhe zum Ausdruck. Fieberdauer von 6, 7 und 8 Tagen sind beobachtet. 
Im Durchschnitt betrug bei diesen Fällen die Fieberdauer nur 13 Tage. 

Eine nicht seltene und allen Gruppen gemeinsame Erscheinung war 
die Neigung zu eintägigen Temperatursteigerungen während der Rekon¬ 
valeszenz (Kurve 1). Ohne äussere erkennbare Veranlassung wiederholen 
sie sich in unregelmässigen Zwischenzeiten. In den Fällen 21 und 33 
gelang es mir, nachzuweisen, dass bei diesen ephemeren Fiebersteige¬ 
rungen Paratyphusbazillen ins Blut eingeschwemmt werden. Nur wenige 
Fälle zeigten nach Abklingen des Fiebers vorübergehend subnormale 
Temperaturen. 

Schon mit Beginn der Krankheit lässt sich eine Druckempfindlichkeit 
einzelner Leibabschnitte feststellen. Der Druckschmerz in der rechten 
Oberbauchgegend geht von der "Leber aus, die ich in 23 Fällen vergrössert 
fand. Vergrösserung und Schmerzhaftigkeit der Leber sind ira ganzen 
Krankheitsverlauf vorhanden und erstrecken sich bis tief in die Rekon¬ 
valeszenz hinein. In dieser Erscheinung kommt eine durch den Krank¬ 
heitserreger hervorgerufene parenchymatöse Entzündung des Organs zum 
Ausdruck. In anderen Fällen war die Umgebung des Nabels ? der auf- 
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steigende Dickdarm und im zeitlich weiter fortgeschrittenen Stadium der 
Krankheit der absteigende Dickdarm druckempfindlich. 

Ebenso frühzeitig ist der Milztumor nachzuweisen. Er ist allen 
Fällen, schweren und leichten, in gleicher Weise gemeinsam. Sein Nach¬ 
weis erleichtert im Verlaufe einer Epidemie die Erkenntnis von der Zu¬ 
gehörigkeit gerade der leichten und der leichtesten Fälle. Nur'bei drei 
Kranken entging er dem tastenden Finger. Der Milztumor war nie er¬ 
heblich, er überragt im allgemeinen zwei Querfinger breit den Rippen¬ 
bogen. Die Betastung löst eine Schmerzäusserung aus. Mit Eintritt der 
Entfieberung pflegt der Tumor zu verschwinden. 

Der Urin zeigt im Beginn der Erkrankung zuweilen eine febrile 
Albuminurie. Nephritis wurde nie beobachtet. Diazoreaktion fiel in allen 
Fällen und in jedem Stadium negativ aus. 

Bei den im Felde ausgebrochenen Erkrankungen wurde häufig Bron¬ 
chitis beobachtet. Ich konnte dieselbe nur in wenigen Fällen und in 
geringem Grade feststellen. 

In allen schweren und vielen mittelschweren Fällen zeigt der Puls 
eine ausgesprochene Dikrotie. Relative Puls Verlangsamung gehört zum 
Krankheitsbild. In einem Falle betrug die Pulsfrequenz bei einer 
Temperatur von 40° 58 Schläge. Bei den leichten Fällen wurde 
ebenfalls einmal eine Pulsverlangsamung festgestellt; Dikrotie bestand 
niemals. 

Die Beteiligung der Rachenorgane war nicht selten. Die Zunge ist 
auf der Höhe der Erkrankung belegt und reinigt sich an den Rändern 
beginnend. Borkenbildung und Risse kommen nur bei schlecht gepflegten 
Kranken zur Beobachtung. Der Schluckbeschwerden hatte ich schon 
gedacht. Als Ursache derselben finden sich Rötungen der Gaumenbögen, 
Rötungen und Schwellungen der Mandeln und der hinteren Rachenwand. 
Im Fall 8 kam es auf dem rechten vorderen Gaumenbogen zur Bildung 
von drei seichten, grauweiss belegten, umschriebenen Geschwüren, die 
nach 8tägigem Bestehen abheilten. Der Nachweis von Bazillen gelang 
bei diesen Rachenveränderungen nicht. 

Am 8.—9. Kraukheitstage treten Roseolen auf, die in Schüben bis 
in die 4. Krankheitswoche hinein nachweisbar sind. Form, Farbe, Grösse, 
Zahl und Lokalisation unterscheiden sich in keiner Weise von den beim 
Abdominaltyphus zu beobachtenden Roseolen. In bezug auf die Häufig¬ 
keit des Vorhandenseins unterscheiden sich die drei Gruppen nicht un¬ 
wesentlich. Während sie in den Fällen der Gruppe I nur 2 mal nicht 
aufgefunden wurden, fehlen sie in den Befunden der zur Gruppe n ge¬ 
hörenden 15 mal und sind in Gruppe III überhaupt nur in 2 Fällen nach¬ 
gewiesen. Ich halte es für verfehlt, hieraus zu schliessen, dass die 
Roseolen in den leichten Fällen häufiger fehlen. Sie sind vielmehr hier 
an Zahl viel seltener und vergänglicher; ihr Nachweis begegnet grösseren 
Schwierigkeiten, 
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Id 3 Fällen wurden im Beginne der Erkrankung Petechien gefunden. 
Leider sind die Aufzeichnungen aus dem Felde gerade hierüber so mangel¬ 
haft, dass etwas Genaueres nicht mitgeteilt werden kann. Ich selbst 
habe bei einem Paratyphus A am Ende der Erkrankung Petechien auf- 
treten sehen. Der Kranke hatte die Flecke auf dem Transport im 
Lazarettzüg, 5 Tage vor der Entfieberung, zuerst beobachtet. An den 
Beuge- und Streckseiten der unteren Gliedmaassen sah man zahlreiche 
bis linsengrosse, scharf umschriebene, blaurote Flecke, die sich nicht 
wegdrücken Hessen. Die Flecke waren eben fühlbar und Hessen eine 
follikuläre Anordnung erkennen. Gleiche Blutaustritte befanden sich in 
geringer Anzahl am Leib. Brust und Bücken waren .frei. Am linken 
Oberarm fanden sich mehrere roseolaartige Effloreszenzen ohne Blut¬ 
austritt. Die Rückbildung der Petechien bot ein eigenartiges Bild: Um 
den zentralen Blutpunkt, in dem deutlich das abgebrochene Haar zu er¬ 
kennen war, bildete sich ein heller Hof, gewissermaassen eine achroma¬ 
tische Zone, die ihrerseits von einem hellroten Gürtel umgeben war. Mit 
jedem Tag verschwand dieser Gürtel mehr, und zuletzt blieb nur das 
jetzt gelbbraun verfärbte Zentrum zurück. Nach 14 Tagen war von der 
Erscheinung nichts mehr wahrzunehmen. Ich identifiziere diese Petechien 
nicht mit den Roseolen, sondern sehe in der Erscheinung eine nebenher¬ 
laufende hämorrhagische Diathese, die, wie bei anderen Infektionskrank¬ 
heiten, auch zuweilen bei der Paratyphus A-Infektion komplizierend hin¬ 
zutritt. 

Herpes labialis wurde bei keinem Kranken festgestellt. 

Zur Vervollständigung der Klinik des Paratyphus A bedarf es noch 
eines kurzen Wortes über das Blutbild. Die Blutuntersuchungen ergaben, 
dass die Gesamtzahl der Leukozyten während der ganzen Fieberdauer 
erniedrigt ist. In schweren Fällen ging die Zahl der Leukozyten auf 
3750 herab, in leichteren Fällen wurden 6000 Leukozyten gezählt. Völlig 
übereinstimmend mit dem Abdominaltyphus war das Ergebnis beim Aus¬ 
zählen der einzelnen Leukozytenarten: Mit dem Fortschreiten des Krank¬ 
heitsprozesses nehmen die gelapptkernigen Leukozyten fortschreitend an 
Zahl ab; die anfangs normalen Lymphozytenzahlen erfahren aber eine 
Erhöhung. Die Eosinophilen sind im Beginn der Erkrankung ausser¬ 
ordentlich vermindert oder fehlen ganz, um im späteren Stadium all¬ 
mählich wieder an Zahl zuzunehmen, bis sie hei der Entfieberung die 
Normale erreicht haben. Am Ende der Erkrankung finden wir die Lympho¬ 
zyten nicht unerheblich vermehrt, die Polynukleären erreichen zahlen- 
mässig ihren tiefsten Stand. 

Der reguläre Krankheitsverlauf erfuhr durch Komplikationen eine 
Abweichung. Interessante Komplikationen stellte die in den Fällen 4 
und 7 beobachtete Schwerhörigkeit dar. Dieselbe trat am Beginn der 
Erkrankung auf und verschwand mit Nachlassen des hohen Fiebers. Ein 
otologischer Befund konnte nicht erhöbe^ werden. Die Erscheinung ist 
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als eine durch toxische Einwirkung hervorgerufene zentrale Taubheit an¬ 
zusehen. Ihr Vorkommen ist uns vom Typhus her bekannt. Im Falle 11 
wurde eine heftige Neuritis im linken Arm beobachtet. Am Ende der 
Erkrankung kamen schmerzhafte Neuralgien in den Beinen vor. Auch 
eine Thrombose der linken Vena saphena wurde beobachtet (Fall 16). 
Die recht häufige Leberschwellung hatte ich erwähnt. In zwei Fällen 
(1 und 14) führte die Lebererkrankung zum Auftreten eines Ikterus. 
Von seiten des Kreislaufes wurden Arhythmien beobachtet. In der Rekon¬ 
valeszenz waren Pulsbeschleunigungen nicht selten. Sehr lästig und hart¬ 
näckig waren die Muskelerkrankungen. Sie bestanden in Schwellungen 
und Schmerzhaftigkeit besonders der Schulter-, Rücken- und Waden¬ 
muskulatur. In einzelnen Fällen gingen sie mit subfebriler Temperatur¬ 
steigerung einher. In einem Falle (6) wurde während der Rekonvaleszenz 
eine Otitis media purulenta beobachtet. 

Von grosser Bedeutung waren in der beobachteten Epidemie die 
Rezidive. Bei den 53 Fällen traten sie 21 mal auf. Am seltensten 
wurden sie bei den Fällen der Gruppe III beobachtet, unter 16 nur 1 mal. 
Von den schweren Fällen blieben nur 3 rezidivfrei, von den mittelschweren 
Fällen (Gruppe II) wurden 13 von 27 befallen. Zwischen Hauptkrank¬ 
heit und Rezidiven wurden fieberfreie Intervalle bis zu 39 Tagen beob¬ 
achtet. Diese Tatsache hat mich veranlasst, mit der Entlassung der 
Patienten nicht allzu schnell bei der Hand zu sein. Beim Rezidiv wieder¬ 
holen sich alle Erscheinungen der Hauptkrankheit. Milzschwellung und 
Roseolen sind integrierende Bestandteile. Die Dauer des Rezidives 
schwankte zwischen 2 und 28 Tagen, im Durchschnitt betrug dieselbe 
13 Tage. In einem Falle (8) konnte ich hier beobachten, wie das Rezidiv 
in allen Einzelheiten genau den schweren und langen Verlauf nahm, wie 
die erste Erkrankung. Ja, beim Studium des Materiales bin ich zu der 
Vermutung gekommen,, dass der eine oder andere schwer oder mittel¬ 
schwer verlaufende, hier beobachtete Fall doch ein Rezidiv darstellt. 
Bei ihm war die erste Erkrankung so schnell und leicht vorüber ge¬ 
gangen, dass sie der Diagnostik entging. 

Rechnet man Hauptkrankheit mit auftretenden Komplikationen und 
Rezidiven zusammen, so ergibt sich als 'Gesamtdauer eine recht statt¬ 
liche Summe von Krankheitstagen. 60, 70 und 80 Krankheitstage sind 
keine Seltenheit. Hinzu kommt noch eine öfters beobachtete, sich lang 
hinziehende Ausscheidung von Krankheitserregern durch Stuhl und Urin, 
die den Lazarettaufenthalt leicht auf 100 und mehr Tage verlängert. 

Die Behandlung des Paratyphus A ist ein rein symptomatische und 
entspricht vollkommen der vom Typhus her bekannten. 

Einen Todesfall an Paratyphus A hatten wir nicht zu verzeichnen. 
Ich fühle mich jedoch dadurch nicht veranlasst, die Erkrankung als leicht 
zu bezeichnen. Die lange Krankheitsdauer und die Möglichkeit einer 
hohen Morbidität erfordern Beachtung und Maassnahmen der Vorkehrung. 
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Gelingt es durch die Schutzimpfung schon die Krankheitsdauer abzu¬ 
kürzen, so ist der hierfür erforderliche Aufwand belohnt. 

Zusammenfassung. 

1. Die aus Mazedonien stammenden Erkrankungen an Paratyphus A 
verliefen .unter dem klinischen Bilde eines Typhus. 

2. Wie bei Typhusepidemien kommen alle klinischen Abstufungen 
vor; schwerste, alle klassischen Symptome des Typhus darbietende Fälle 
bis hinab zu den leichtesten, jeden äusseren Zusammenhang mit einem 
Typhus entbehrende Formen. 

3. Die Differentialdiagnose zwischen Abdominattyphus und Para¬ 
typhus A liess sich nur bakteriologisch exakt entscheiden. 

4. Magen- und Darmerscheinungen waren häufig, entsprechend der 
in dieser Jahreszeit dort zahlreichen Magen-Darmerkrankungen. 

5. An Komplikationen wurden beobachtet: Zentrale Schwerhörigkeit, 
Neuritis, Neuralgien, Thrombose der Vena saphena, Leberschwellung, 
Ikterus, Myositis, Arhythmien, Tachykardien, Otitis media purulenta, 
hämorrhagische Diathese. 

6. Rezidive spielen eine grosse Rolle. Von den 53 mitgeteilten 
Fällen rezidivierten 21. Am meisten neigen schwere Fälle zu Rezidiven 
(von 10 rezidivierten 7), dann folgen die mittelschweren (von 27 rezidi¬ 
vierten 13). Am geringsten sind Rezidive bei leichten Formen (von 16 
rezidivierte nur 1). 

7. Die Dauer des Rezidives schwankte zwischen 2 und 28 Tagen, 
im Durchschnitt 13 Tage. Zwischen ^auptkrankheit und Rezidiven lagen 
bis zu 39 fieberfreie Tage. 

8. Dauerausscheider kamen vor. Die längste von mir bis zum Ab¬ 
schluss dieser Arbeit beobachtete Ausscheidung betrug 138 Tage. 

9. Hauptkrankheit, Komplikationen, Rezidive und protrahierte Ba- 
zillenausscheidung erfordern leicht einen Lazarettaufenthalt von 100 und 
mehr Tagen. 

10. Die Mortalität meiner Fälle war = 0. Die Morbidität ist nicht 
unerheblich. Hohe Morbidität in Verbindung mit langer Krankheitsdauer 
machen die Schutzimpfung empfehlenswert. 

Nürnberg, im Januar 1917. 
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Aus der medizinischen Universitäts-Klinik zu Rostock 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Martius). 

Karzinom und perniziöse Anämie. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. F. Weinberg, 

I. Assistent der Klinik. 


Zu den Ursachen der perniziösen Anämie wird ausser Bothrioce- 
phalus latus, Puerperium, Syphilis vtm vielen Autoren auch das Karzinom 
gezählt. Naegeli trat dieser Ansicht sehr scharf entgegen und betonte, 
dass die Karzinom-Anämie ein ganz anderes Blutbild darbietet. In den 
meisten Fällen ist bei einem malignen Tumor der Färbeindex kleiner als 1; 
es besteht häufig eine neutrophile Leukozytose, die nach Hirschfeld’s 
Erfahrungen direkt für ein Karzinom spricht, in Fällen, wo sich eine 
infektiöse Erkrankung ausschliessen lässt. Auch bei den Fällen von 
universeller Knoehenmarkskarzinomatosis, in denen ja ein erhöhter Färbe¬ 
index, Megalozytose und Megaloblasten gefunden werden können, spricht 
Naegeli nur von einer „Annäherung des Blutbildes an perniziöse Anä¬ 
mie“; und hält einen Unterschied für gegeben selbst bei einem latent 
verlaufenden Karzinom durch die starke Leukozytose mit zahlreichen 
Myelozyten und Myeloblasten und durch die andauernd hohe Zahl der 
Normoblasten, die die Zahl der Megaloblasten stets übertrifft. 

In den meisten Fällen« von perniziöser Anämie bei Karzinom erfüllen 
die Blutuntersuchungen bei weitem nicht die Ansprüche, die wir heute 
stellen. Schon eine einfache Einsicht in die Literatur der unter diesem 
Titel veröffentlichten Fälle zeigt uns, dass wir von vornherein eine grosse 
Zahl ausscheiden müssen. 

Immerhin bleiben auch für den kritischen Leser einige Fälle übrig, 
die die Veranlassung sind, die Frage erneut zu stellen, welche Beziehungen 
bestehen zwischen Karzinom und perniziöser Anämie. In diesen wenigen 
Fällen, auf die wir später noch kritisch einzugehen haben, besteht in der 
Tat ein Karzinom mit dem Blutbild einer perniziösen Anämie. Wir 
sprechen mit Absicht nur von dem Blutbild der perniziösen Anämie. 
Denn unter „perniziöse Anämie“ (Bierraer) verstehen wir eine fest¬ 
umschriebene Krankheit mit noch unbekannter Aetiologie und zählen auch 
die Fälle von Bothriocephalus latus, Syphilis, Puerperium nicht dazu. In 
diesen Fällen finden wir nur das Blutbild, das dem einer perniziösen 


□ igitized by AjQGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




Karzinom und perniziöse Anämie. 


393 


Anämie gleichen kann. Wir stehen also auf dem Standpunkt Pappen- 
heim’s, der streng das perniziös-anämische Blutbild von der eigentlichen 
Biermer’schen Anämie unterscheidet. Das „perniziös-anämische Blutbild 
ist ein hämatologisches Blutsymptombild; dagegen bedeutet der Ausdruck 
„perniziöse Anämie“ nicht eine blosse blutsymptomatologische Einheit, 
ein Blutbild, sondern ein ganzes klinisches Bild, eine Krankheit, bei der 
die Ursache, speziell die der eigenartigen hämatoxischen Blutanämie 
kryptogen ist“. 

Zur Diagnose perniziöse Anämie gehört für uns mehr als der aus¬ 
gesprochene Blutbefund: es gehört dazu noch eine sehr oft typische 
Anamnese und die Achylia gastrica. 

Zudem müssen wir uns doch sagen, dass wir den Blutbefund, so 
wie wir ihn als den perniziös-anämischen anerkennen, nur in den fort¬ 
geschrittenen Fällen finden — d. h. wir stellen die Diagnose „perniziöse 
Anämie“ überhaupt erst, wenn die Krankheit so ziemlich auf dem Höhe¬ 
punkt ist. 

Da wir die Anfangsstadien noch nicht kennen, doch aber annehmen 
müssen, dass auch diese Krankheit einmal einen Anfang hai, so ist doch 
die Frage, ob der „typische Blutbefund“ zur Stellung der Diagnose später 
überhaupt nötig ist. Wir legen heute so grossen Wert auf die Hypo¬ 
leukozytose mit Lymphozytose — dürfen wir von einer „typischen“ 
perniziösen Anämie sprechen bei noch normaler Leukozytenzahl? 

Wir hatten einen Frühfall von perniziöser'Anämie in Beobachtung 
mit normaler Leukozytenzahl, bei dem erst nach einem Jahr eine aus¬ 
gesprochene Leukopenie zu finden* war! Das Blutbild bei der perniziösen 
Anämie ist etwas Sekundäres. Wenn wir erst einmal weiter sind in der 
Kenntnis dieser Krankheit, insbesondere ihrer Aetiologie, wird es nicht 
mehr nötig sein, so grossen Wert auf den Blutbefund zu legen. 

So stützt sich für uns die Diagnose perniziöse Anämie nicht allein 
auf den Blutbefund, der natürlich bei unseren heutigen Kenntnissen der 
Krankheit fast von ausschlaggebender Bedeutung ist — aber wir werden 
nicht überall „perniziöse Anämie“ diagnostizieren, wo wir den gleichen 
Blutbefund finden. Wir werden nur sagen: ein perniziös-anämisches 
Blutbild. Und so werden wir auch niemals die Frage formulieren: steht 
das Karzinom in ätiologischer Beziehung zur perniziösen Anämie?, sondern: 
findet man beim Karzinom ein perniziös-anämisches Blutbild? Selbst¬ 
verständlich wird man von vornherein sagen, es handelt sich bei einem 
Karzinom mit einem für perniziöse Anämie typischen Blutbefund um 
nichts anderes wie das zufällige Zusammentreffen zweier häufiger Krank¬ 
heiten. Und so erklärt sich auch Naegeli die ganz wenigen Fälle. 
Leider ist in all den Fällen nur der Blutbefund als beweisend erwähnt, 
irgend einen klinischen Anhaltspunkt für perniziöse Anämie findet man 
nicht. Es wird niemals erwähnt, ob die Blässe dem Karzinom voraus¬ 
gegangen, ob eine Remission der Krankheit eingetreten ist. Immer ist 
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eigentlich in diesen Fällen die Anamnese und der Verlauf atypisch für 
perniziöse Anämie. 

Bloch z. B. erklärt seine Fälle als zufällige Komplikation einer 
schon bestehenden perniziösen Anämie. Es wäre also zur perniziösen 
Anämie ein Karzinom hinzugetreten, das keinerlei Erscheinungen z. B. 
einer hypochromen Anämie gemacht hat. Es wird kaum zu bestreiten 
sein, dass das möglich ist — aber es als selbstverständlich hinzunehmen, 
geht auch nicht an. Man könnte doch auch annehmen k dass ein Karzinom, 
insbesondere ein grosses, ulzerierendes, das zur perniziösen Anämie hin¬ 
zutritt, seinerseits ganz bestimmte Blutveränderungen hervorruft. In der 
Literatur finde ich keinen Fall, der diese Möglichkeit beweist. Man 
geht auf diese Frage überhaupt nicht ein. Käme es vor, dann wäre die 
Frage des Zusammenhangs von Karzinom und perniziöser Anämie nur 
noch komplizierter. Den Beweis, dass ein Karzinom das Blutbild einer 
lange Jahre bestehenden perniziösen Anämie vollständig ändern kann, 
bringt die folgende Beobachtung. 

R., Karl, Arbeiter, geb. am 16. 5. 1859. 

Eltern an Altersschwäche gestorben, 8 Geschwister gesund. Als Kind angeblich 
einmal schwer krank; woran weiss er nicht mehr. Mit 20 Jahren linksseitige Lungen¬ 
entzündung, 6 Wochen krank, deshalb nicht beim Militär. Seitdem will er immer 
Husten und Auswurf haben. 

Mit 28 Jahren goheiratet; Frau lebt, gesund, ebenso 3 Kinder. 1 Kind an Di¬ 
phtherie gestorben, Frau keine Fehl- oder Frühgeburt. Viele Jahre wegen seiner Lunge 
beim Arzt gewesen; war oft verschleimt, hatte starken Husten. Seit 1907 Verdauungs¬ 
beschwerden. Sehr verstopft. Ohne Klystier kein Stuhl. Winde gehen schlecht ab. 
Appetit völlig verschwunden. Keine eigentlichen Magenschmerzen und nie Völlegefühl 
nach dem Essen. Zustand wechselte häufig in diesen Jahren. Appetit war bald wieder 
besser, bald schlechter. Juni und Juli 1909 war Pat. in der medizinischen Poliklinik, 
wo eine Achylia gastrica festgestellt wurde; starke Gewichtsabnahme. Während 
3 Wochen Beobachtung Gewichtszunahme von 107 auf 119 Pfund. Seit Frühjahr 1910 
kribbelndes Gefühl am Zungenrande 3 Wochep lang, hatte einen üblen Ge¬ 
schmack im Munde und üblen Geruch, der aus dem Magen kam. Ging zu seinem Arzt, 
der feststellte, dass Patient zu wenig Säure im Magen habe und ihm Krankenhaus¬ 
aufnahme anriet. Krankenhausaufenthalt vom 15. 6. bis 19. 7. 1911. Früher 
viel geraucht, priemt jetzt. Schnaps nicht regelmässig getrunken. Infectio veneris 
negatur. 

Status: Mittelgrosser, schlecht genährter Mann, fast fehlendes Fettpolster, ge¬ 
ringe Muskulatur. Gesicht gebräunt, dabei eigentümlich gelbliche Verfärbung bei 
fehlender Wangenröte. Sichtbare Schleimhäute blass (Bindehäute, Lippen, Mund¬ 
schleimhaut). Gebiss sehr lückenhaft. Achseldrüsen klein wenig vergrössert. 

Brustkorb etwas schmal, wenig gewölbt, weite Zwischenrippenräume. Mittlere 
Ausdehnungsfähigkeit, symmetrische Atmung. Zwerchfellbewegung beiderseits gut 
spielend. Lungengrenzen normal. Ueberall lauter voller Klopfschall. Ueber der rechten 
Spitze vorn und besonders hinten verschärftes, beinah bronohiales Atmen mit sehr 
verlängertem Exspirium ohne Geräusche. Spitzenstoss im 5. Interkostalraum einwärts 
von Mamillarlinie. Absolute Herzdämpfung normal, relative nach reohts fingerbreit 
über R. A. R., nach links etwas über Mamillarlinie, oben 2. Interkostalraum, Töne 
leise, rein. Puls massig gefüllt, gespannt. Sichtbare Schlängelung und Pulsation in 
der Ellenbeuge, keine fühlbare Schlagaderverhärtung. Leib gespannt, etwas unter 
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Thoraxniveau. Milz, Leber nioht vergrössert. Genitale o. B. Knie- und Achilles¬ 
sehnenreflexe schwach, Babinski —. Armsehnenreflexe schwach. Pupillen gleich woit, 
mittelweit, reagieren prompt auf Lichteinfall und Konvergenz. Keine Oedeme. Temp. 
anfangs etwas erhöht bis 37,8, dann stets normal. Puls 70—84 in der Min. Urin A. —, 
S. —, Diazo —, Urobilin (tägliche Untersuchungen). 

Mageninhaltsuntersuchung: Typische Aohylia gastrica simpl. Probe¬ 
frühstück nach 45 Min. unverdaut, Reaktion neutral. 

Wassermann’sche Reaktion: Blut und Lumbalpunktat negativ. 

Blutuntersuchung 26. 6. 1911: Hb. 60, korrigiert 67 Sahli, Leukozyten 5210 
(4 Uhr nachm.), Erythrozyten 1956000. Färbeindex 1,7. Im Ausstricbpräparat 
Poikolozytose sehr ausgesprochen. Polychromatophilie. Keine kernhaltigen Erythro¬ 
zyten. Relative Lymphozytose. 

Augenhintergrund: keine Blutungen. 

Patient bekommt Salzsäure und Arsen. 

Bei Entlassung Blutuntersuchung: Sahli 80, korrigiert 90, Erythrozyten 
2734000. Färbeindex 1,637. Gefärbtes Blutpräparat zeigt nur mässig viel Leuko¬ 
zyten: Polymorphkernige Leukozyten 60,4 pCt., Lymphozyten 29,5 pCt., eosinophile 
Lymphozyten 4,5 pCt., Mastzellen 0,6 pCt., Uebergangsformen und Mononukleäre 
5,0 pCt. Starke Megalozytose. Sehr starke Poikilozytose. Wenig Erythrozyten mit 
basophiler Tüpfelung. Fast keine Blutplättchen. Bei 300 Leukozyten 3 Normoblasten 
(grosse Normoblasten). 

Diagnose: perniziöse Anämie. 

Vom 5. 8. bis 10. 12. 1912 war Patient dann auf der chirurgischen Klinik. Seit 
6 Wochen starke Stuhlverhaltung. Beim Urinieren oft viel Pressen. Appetit schlecht. 
Kein Aufstossen, kein Erbrechen. Will in einem Vierteljahr 12—14 Pfd. abgenommen 
haben. Sah blass aus. Keine Drüsenschwellungen. Körperliche Untersuchung bot 
gegen früher nichts Abweichendes. Im Stuhl niemals Sanguis. Rektal o. B. 

Mageninhaltsuntersuchung: Achylie (zweimal untersucht). Röntgenbild 
zeigt unscharfe Begrenzung und geringe Auszackung in der Gegend der kleinen Kur¬ 
vatur. Nach Wismuteinlauf zeigt sich nirgends eine suspekte Stelle am Kolon. 

Diagnose: Carcinoma ventriculi? Kolontumor? 

Wegen der klinischen Erscheinungen (freie Salzsäure fehlt, Gesamtazidität ge¬ 
ring, starke Anmagerung, suspektes Röntgenbild) Probelaparotomie. 

21. 8. 8 om langer Schnitt in der Medianlinie. Nach Eröffnung des Peritoneums 
liegt das Netz vor. Genaueste Abtastung des Magens ergibt nirgends eine Verhärtung 
oder ein Ulkus, insbesondere ist der Pylorus und die kleine Kurvatur normal. Die 
Drüsen an der kleinen Kurvatur sind von etwa Bohnengrösse und weicher Konsistenz. 
Abtastung des Kolons ergibt keine Anhaltspunkte für einen Tumor. Schluss der 
Bauchwunde. 

23. 8. Pat. steht auf. 

30. 8. Im gefärbten Blutpräparat auffallend starke Poikilozytose. Sehr wenig 
Leukozyten. Trotz vieler Gesichtsfelder keine Erythroblasten. Hb.80pCt. (Tallquist). 

10. 9. Blutuntersuchung in der mediz. Poliklinik: Erythrozyten 3 400000, 
Hb.-Bestimmung nach Sahli 78. Färbeindex 1,15. 

Pat. entlassen. 

Bl.utuntersuchung 4.12.: Hb. 80, korrigiert 90 Sahli, Erythrozyten 3974000, 
Färbeindex 1,14. Pat. sieht blühend und frisch aus. Keine Spur von äusserlich sicht¬ 
barer Anämie. 

Pat. stellt sich am 8. 8. 1913 wieder vor. Seit Oktober 1912 ununterbrochen 
als Kutscher gearbeitet. Am 1. 8. 1913 musste er mit der Arbeit aufhören, da er seit 
etwa 4 Wochen an Appetitlosigkeit und Völle des Magens litt. Hat wie früher „Zucken u 
in den Armen und Beinen, aber kein Kribbeln. Hat sich immer matter gefühlt, an 
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Gewicht abgenommen. Mitte Juni hatte er „Zucken 11 in der Zunge und schlechten 
Geschmack. Mager, sehr blass aussehend, mit gelblichem Schimmer, besonders an 
Konjunktiven. Gewicht 95 Pfund (im Hemd). 

Blutuntersuchung 8. 8. 1913: Hb. Sahli 40, korrigiert 44, Erythrozyten 
1918000. Färbeindex 1,16. 

Hat den ganzen August und September nicht arbeiten können, da er sich zu 
matt fühlte, Gefühl der Trockenheit im Munde, Schmerzen in der Magengegend. 
Kribbeln in beiden Armen, mitunter sehr stark. Ende September fing er wieder etwa3 
an zu arbeiten, als Reisender, „quälte sich so durch“ bis 18.1. Ging in ärztliche 
Behandlung. Da der Zustand sich nicht bessert, kommt er am 24. 2. 1914 wieder in 
die Klinik, wo er bis zum 22. 3. 1914 bleibt. 

Hautfarbe ist gelblich-blass, Stich ins Kachektische. Schleimhäute wenig durch¬ 
blutet. Milz, Leber nicht palpabel. In den Inguinaldrüsen beiderseits kleine Drüsen. 
Sonst Status idem. Temperatur anfangs bis 37,8. Urin A. —, S. —, Diazo —, stets 
Urobilin + (täglich untersucht). 

Mageninhaltsuntersuchung: Typische Achylie. Nach Probefrühstück: 
20 com einer dicken, schlecht verdauten, zerkleinerten Masse von alkalischer Reaktion. 

Wassermann’sche Reaktion —. Blutserum stark ikterisch. Etwas Husten. Im 
spärlichen Auswurf Tuberkelbazillen —. Im Stuhl Urobilin (Sublimatprobe) —|-. 
Sanguis —. 

1. 3. Blutuntersuchung: Hb. Sahli 35, korrigiert39, Erythrozyten 1406000. 
Färbeindex 1,4. Im Blutausstrich: Megalozytose, Poikilozytose. 

16. 3. Leukozyten 4760. 

17. 3. Sahli 30, korrigiert 33. Augenhintergrund keine Blutungen. Blutserum 
grüngelb (stark ikterisch), Blutkuohen gering. 

22. 3. Sahli 40, korrigiert 44, Erythrozyten 1524000. Färbeindex 1,47. 

Auf Wunsch entlassen, ln der Krankengeschichte steht verzeichnet, dass Patient 
später zur Splenektomie kommen will. 

Am 16. 1. 1916 wird Patient von seinem Arzt wegen ileusartiger Erscheinungen 
der chirurgischen Klinik überwiesen. Er hat seit 6 Wochen Stuhlbeschwerden. Seit 
dem 9. 1. sollen weder Stuhl noch Winde abgegangen sein. Vorher habe der Stuhl 
manchmal wie Teer ausgesehen. Bis vor 6 Woohen leichte Arbeit verrichtet. Patient 
sieht elend, blass aus, macht einen schwerkranken Eindruck. Bauch leicht auf¬ 
getrieben, ausgesprochene Tympanie. Rektum leer. Kein fühlbarer Tumor. 

16. 1. Stuhl spontan, dünn, schwarz aussehend. Benzidin 

19.1. Auf Rizinus reichlicher dünner, breiförmiger Stuhl. Benzidin -j-, Aszites 
nachweisbar. 

26. 1. auf innere Klinik verlegt. Keine auffallend blasse Gesichtsfarbe. Keine 
Drüsenschwellung. Zwerchfellbewegung rechts fast ganz gehemmt, links nur wenig 
frei. Atemgeräusch: über der rechten Spitze verschärftes Exspirium. Urinmenge ver¬ 
mindert. A. —, S., Diazo —. 

Blutuntersuchung 29. 1.: Hb. Sahli 33, korrigiert 48, Leukozyten 10022, 
Erythrozyten 3804000. Färbeindex 0,631. Davon polymorphkernige Leukozyten 78pCt., 
Lymphozyten 17 pCt., eosinophile Leukozyten l pCt., basophile Leukozyten 1 pCt., 
Uebergangsformen 2 pCt. Bei 100 Leukozyten 3 Normoblasten. Typisches Bild einer 
sekundären Anämie. Keine basophile Tüpfelung und keine ausgesprochene Poly¬ 
chromasie. 

Mageninhalts Untersuchung 31. 1. Nüchtern: Etwas schleimige neutral 
reagierende Masse. Probefrühstück: 10 com-schlecht verdaute, grobkörnige blutig- 
schleimige Masse, freie HCl 0, Gesamtazidität 25, Milchsäure -f-, Sanguis -j-. ^Nach 
Probemahlzeit: 10 ccm sohlecht verdaute blutig-schleimige Masse, freie HCl. 0, Gesamt- 
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azidität 19, Milohsäure -f-, Milchsänrebazillen +. Patient hat ziemlich viel eitrigen 
Aaswurf. Taberkelbazillen negativ (Ausstrich- und Antiformin). 

2. 2. Schüttelfrost. Links hinten unten Dämpfung, Knisterrasseln. Ueber der 
rechten Spitze scharfes Atemgeräusoh. Temperatur bis 40,1. 

3. 2. Auch links hinten unten Dämpfung und Knisterrasseln. Urin A. +, Durch¬ 
fälle. Kein pneumonisches Sputum. 

6. 2. Exitus. 

Sektion ergibt: Infiltrierendes Karzinom der hinteren Magenwand. 
Papillome der Magenschleimhaut. Hypostatische Pneumonie in beiden Unterlappen. 
Alte und frische pleuritisohe Prozesse. Abszess im rechten Unlerlappen. Abgelaufene 
und frisohe tuberkulöse Prozesse in der linken Spitze. Abgelaufene Perikarditis. 
Herz braun atrophisch. Hochgradige Peritonitis. 1700 ccm seröseitriger Erguss in der 
Bauchhöhle. Fiebermilz. Nierenzysten. Stauungsorgane geringen Grades. 

An der Richtigkeit der ursprünglichen Diagnose perniziöse Anämie 
(Bierraer) können wir in diesem Falle absolut nicht zweifeln. Der Patient 
war in Beobachtung der Klinik gewesen von Juni 1909 bis Februar 1916. 

In der Anamnese finden wir als erstes Symptom seine seit 1907 
bestehenden Verdauungsbeschwerden. Im Sommer 1909 wurde in der 
medizinischen Poliklinik eine Achylie festgestellt. 

Im Frühjahr 1910 traten dann die so ungemein wichtigen und gerade 
als Frühsymptome nicht hoch genug einzuschätzenden Zungenschmerzen 
hinzu. Achylie wurde auch bei den Beobachtungen in der Klinik immer 
wieder gefunden. Die Blutuntersuchung zeitigte einen Befund, der ab¬ 
solut eindeutig ist. 

Wegen der später wieder aufgetretenen Magendarmbeschwerden wurde 
eine Probelaparotomie wegen Verdachts auf Carcinoma ventriculi gemacht, 
bei der man aber keine Veränderungen am Magen fand. 

August 1913 neuer, Anfang 1914 der dritte Schub. Dann fühlt er 
sich wohl bis Januar 1916. Wegen ileusartiger Beschwerden kommt er 
dann wieder in die Klinik. Da zeigte sich bei der Blutuntersuchung ein 
ganz von dem früher erhobenen abweichender Befund: das Bild der 
sekundären Anämie. Der klinische Befund sprach für Magenkarzinom 
und die Sektion ergab als wichtigsten Befund: ein infiltrierendes Karzinom 
der hinteren Magenwand. 

Diese Erkrankung ist sicher erst nach der perniziösen Anämie ent¬ 
standen. Den besten Beweis gibt ja die im Jahre 1912 vorgenommene 
Probelaparotomie, bei der der Magen frei gefunden wurde. Wir hätten 
also im Anschluss an eine typische perniziöse Anämie ein Mage'nkarzinom. 
Dabei ist bemerkenswert, dass der Bluttypus der perniziösen, der bei den 
vielfältigen Untersuchungen während 4 Jahren regelmässig gefunden wurde, 
umgeschlagen ist in das Blutbild einer sekundären hypochromen Anämie 
mit Hyperleukozytose und prozentualer Vermehrung der polymorphkernigen 
Formen. Es ist in unserem Falle schwierig, von einem Nebeneinander 
der beiden Krankheiten zu sprechen. Denn eine perniziöse Anämie mit 
ihrem typischen Blutbild bestand nicht mehr, als der Patient zuletzt in 
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die Klinik kam. Da handelte es sich um ein Magenkarzinom und den 
Blutbefund, wie wir ihn fast immer bei Karzinom finden. 

Was lehrt uns dieser Fall? Er zeigt uns, dass das Blutsymptom¬ 
bild der perniziösen Anämie durch Karzinom vollkommen umgestimmt 
werden kann. Hätten wir nicht auf Grund der langjährigen Beobachtung 
gewusst, dass der Patient eine perniziöse Anämie gehabt, die Blut- und 
Körperuntersuchung bei dem letzten Aufenthalt hätte uns niemals darauf 
gebracht. Anzunehmen, dass die perniziöse Anämie „geheilt“ oder beim 
Auftreten des Karzinoms nicht mehr vorhanden war, geht nicht an, da 
eine „Heilung“ der perniziösen Anämie nach unseren heutigen Erfahrungen 
bisher ausgeschlossen ist. Den generellen Schluss nunmehr zu ziehen, 
ein Karzinom ändert bei einer perniziösen Anämie das Blutbild in seinem 
Sinne, geht zu weit. Nach der Anschauung von Naegeli, Hirschfeld, 
Bloch u. a. können ein Karzinom und eine perniziöse Anämie mit dem 
für diese Krankheit typischen Blutbefunde nebeneinander Vorkommen. 
Wie schon gesagt, ist in keinem dieser Fälle eigentlich recht bewiesen, 
dass es sich um das Krankheitsbild der perniziösen Anämie wirklich 
gehandelt hat. Man hat diese Krankheit allein auf Grund des Blut¬ 
befundes angenommen. Wir müssen also vorerst annehmen, dass bei 
einer Kombination von perniziöser Anämie und Karzinom das Blutbild 
im Sinne einer Karzinomanämie umgeändert wird oder dass das Blut¬ 
bild der perniziösen Anämie unverändert bleibt. 

Durch rein theoretische Erörterungen kommen wir nicht weiter. Wir 
müssen vielmehr nach Beobachtungen suchen, die den Beweis erbringen, 
ob bei einem Nebeneinandervorkommen von Karzinom und perniziöser 
Anämie es sich nicht immer um eine Kombination der beiden Krank¬ 
heiten handelt, sondern der perniziös-anämische Blutbefund durch das 
Karzinom hervorgerufen worden ist. 

H. Hirschfeld und A. Heinrichsdorff haben die zahlreiche 
Literatur über die Frage Karzinom und perniziöse Anämie kritisch 
durchgearbeitet und die meisten Fälle als gar nicht zu dem Thema ge¬ 
hörend ausgeschieden. Da ist es überraschend, zu sehen, in wie wenig 
Fällen Karzinom und perniziöse Anämie zusammen Vorkommen. Die 
meisten Fälle hielten den Kriterien, die wir an die Diagnose perniziöse 
Anämie d. h. in betreff des ßlutbefundes stellen, nicht mehr stand. 

Hirschfeld erkennt nur die zwei Fälle von Lazarus, 2 Fälle von 
Bloch, die Fälle von C. S. Engel, D. Gerhard, 4 Fälle von Lubarsch 
und seine 2 Fälle an (vielleicht noch den Fall von v. Noorden und 
einige aus der französischen und italienischen Literatur). In fast allen 
diesen Fällen ist ein kleines Karzinom gefunden worden. Hirsch fei d 
hält es für sicher, dass man bei diesem Befunde keine ursächliche Be¬ 
ziehung zur perniziösen Anämie annehmen kann, dass es nur zufällige 
Kombination ist. In seinem einen eigenen Fall lag die Kombination eines 
kleinen Karzinoms der Portio uteri mit typischer perniziöser Anämie vor. 
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Bei 2 anderen Fällen aber sagt er: „es hiesse den Tatsachen Gewalt 
antun, beim Vorhandensein von bösartigen Tumoren von beträchtlicher 
Grösse mit gleichzeitigem typischen Blutbild der perniziösen Anämie 
einen ursächlichen Zusammenhang abzulehnen und an ein zufälliges Zu¬ 
sammentreffen zu denken.“ 

Die erste Beobachtung betrifft einon Fall von perniziöser Anämie mit Sarkom, 
den Hirschfeld schon 1901 beschrieben hat. 

In der zweiten Beobachtung bandelte es sich um eine 69 Jahre alte Frau, die 
3—4 Tage in Krankenhausbeobachtung war. Anamnestisch zu erfahren war nur, dass 
sie seit einem halben Jahr über Magenbeschwerden klagt und seit */ 4 Jahr zu Bett 
liegt. Früher will sie immer gesund gewesen sein. Im Abdomen findet man einen grossen 
Tumor. Das Blut der Pat. ist sehr blass, Deckglasausstriche zeigen den typischen 
Blutbefund der perniziösen Anämie. Poikilozytose, Anisozytose, zahlreiche hämoglo¬ 
binreiche'Megalozyten, einige Normo- und Megaloblasten, Leukopenie und relative 
Lymphozytose von 43 pCt. 

Die Sektion ergab ein Karzinom der Gallenblase mit Metastasen in dem um¬ 
gebenden Lebergewebe und den retrogastrisehen Drüsen. Atrophie der Milz. Rotes 
Knochenmark. Sine Zählung der Blutkörperchen und Hämoglobinbestimmung ist nicht 
gemacht worden. 

Naegeli nimmt in den Fällen von v. Noorden-Israel, Scott, 
Bloch, Lazarus, Nauer „unbedingt ein zufälliges Zusammentreffen 
beider Leiden an“. Die Fälle von Engel und Lu barsch scheidet er 
von vornherein aus. Dass ein Karzinom eine perniziöse Anämie hervor- 
rufen kann, lehnt er ganz entschieden ab. 

A. Hinrichsdorff hält die Fälle von v. Noorden, Lubarsch, 
Nauer für zu unzureichend beschrieben, als dass man sie verwerten dürfe. 
Sie lässt nur die Fälle von Lazarus (2 Fälle), Bloch (2 Fälle) und 
Arneth gelten, auch ohne genauere Blutangaben wegen der Autorität 
der Beschreiber. 

Sehr ungenau mitgeteilt ist der Fall von Arneth. Erythrozyten 1072000. „Die 
roten Blutkörperchen zeigen morphologisch in der ausgesprochensten Weise alle 
Charaktere einer echten perniziösen Anämie.“ 

Zu den Fällen von hyperchromer Anämie, aber mit unspezifischem 
weissen Blutbilde, rechnet sie die von Engel, Frese, Gerhard. In dem 
Fall von Engel betrug der Hämoglobingehalt 20—25 pCt., Erythrozyten 
400 000—1440 000, Leukozyten 3750. Es haben nach dem Verfasser 
die typischen makroskopischen und mikroskopischen Veränderungen der 
perniziösen Anämie bestanden. Naegeli lässt diesen Fall nicht gelten, 
da er ihm zu ungenau mitgeteilt ist. 

Im Fall Frese besteht eine schwere Anämie mit Knochenkarzinose. 
Erythrozyten 900000, Hb. 21 pCt. (Fleischl), Leukozyten 9220 mit 8 pCt. 
Myelozyten, 15 pCt. Lymphozyten. Es ist das ein gleicher Fall, wie ihn 
Naegeli anführt: Hämoglobin 46 pCt., Erythrozyten 2 168 000, Leuko¬ 
zyten 6000, 255 Normoblasten, 45 Megaloblasten, 10 pCt. Myelozyten. 
Trotz latenten Karzinoms stellte Naegeli auf Grund des Blutbefundes 
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die Diagnose Karzinose des Knochenmarks. Diese Fälle geben nicht das 
typische Bild der perniziösen Anämie. 

Bei Gerhard ist bei einem Pankreaskarzinom der Färbeindex 1,1 
(Erythrozyten 900000), dabei normale Leukozytenzahl. Hyperchromie 
mit Leukozytose besteht bei Braun, 0. Müller, Baradulin (Fall 1 und 2). 
Bei Müller sind 19 200 Leukozyten gezählt mit 8 pCt. Lymphozyten, 
ein Befund, der nach Hirschfeld ja schon für Karzinom spricht. Zu¬ 
dem ist der Färbeindex 1 und nicht erhöht. 

Genau so ist es in einem Fall von Baradulin. ln dem zweiten 
besteht zwar eine Erhöhung des Färbeindex auf 1,19 (nicht wie Bara¬ 
dulin schreibt 1,51)* aber bei 12 600 Leukozyten 6,3 pCt. Lymphozyten. 

Hyperchromie mit Leukopenie, aber ohne relative Lymphozytose, 
wurde gefunden bei Gerhard, Rink, Naegeli. Bei Rink ist der Färbe¬ 
index zwar 1,22, die Leukozyten zahl 6875 — genauere Angaben aber 
fehlen. 

Der Fall Naegeli ist der im Anschluss an den Frese’schen zitierte 
mit lOpCt. Myelozyten bei 6000 Leukozyten, Färbeindex 1,06. Gerhard 
sagt von seinem Falle von Magenkarzinom nur, dass „in einem Falle 
von Magenkarzinom starke Anämie mit Färbeindex l u bestand; dabei 
„mässig viel Normo- und Megaloblasten; Anisozytose mit Leukopenie 
und Myelozyten, freilich nicht relative Lymphozytose“. Also auch hier 
keine Erhöhung des Färbeindex. 

Von diesen Fällen sind also nur einige ausgezeichnet durch einen 
erhöhten Färbeindex, die übrigen morphologischen Veränderungen sprechen 
meist gegen perniziöse Anämie. 

Zu der Gruppe Hyperchromie mit Leukopenie mit relativer Lympho¬ 
zytose rechnet Heinrichsdorff die Fälle von Kurpjuweit, Houston, 
Rotky, 0. Müller; wozu noch die beiden von Hirschfeld komrafcn. 
Bei Kurpjuweit handelt es sich um ein Magenkarzinom mit Wirbel¬ 
metastasen. Die Zahl der Leukozyten ist 6000 mit 8,7 pCt. Myelozyten 
und 37 pCt. Lymphozyten, Färbeindex 1,33. ' 

Also ^in Blutbefund, wie er uns bei Frese und Naegeli begegnet 
ist. Heinrichsdorff sagt selbst, dass hier die Annahme einer „Koexistenz 
eines Morbus Biermer neben Knochenmarkskarzinose gezwungen erscheint“. 
In diesen Fällen mit Knochenmarkskarzinose war es bisher leicht, aus 
dem Blutbild die Diagnose zu schliessen. Aber der Fall Houston’s 
zeigt, dass es auch solche gibt, in denen die Unterscheidung von einer 
perniziösen Anämie fast unmöglich ist. 

Eine 42jährige Frau, die vor 2 Jahren an Scirrhus mammae operiert worden war, 
bekommt eine starke Anämie. Die Erythrozyten betrugen 2300000—1000000, Hb. 49 
bis 25,6 pCt. Färbeindex 1,03—1,38. Die Zahl der Leukozyten schwankte zwischen 
5004 und 7500. Dabei eine Lymphozytose von 30,4—43,4 pCt. Myelozyten wurden 
nur bei der letzten Blutuntersuchung gefunden und zwar 1,2 pCt. Megaloblasten oft 
zahlreicher als Normobl&sten. 

Bei der Sektion findet man Metastasen in Leber, Netz, Haut, Knochenmark. 
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Was hier auffällt, ist die für eine so starke Anämie ziemlich grosse 
Leukozyten zahl — von einer Leukopenie kann man hier schlecht sprechen. 
Die Myelozyten stören nicht. Nur zu häufig finden wir bei typischer 
perniziöser Anämie Myelozyten, wenn auch immer in sehr geringem 
Prozentsätze. 

Der Fall Rotky’s (Mammakarzinom mit Knochenmarksmetastasen) 
zeigt ebenfalls kein ausgesprochenes Bild der perniziösen Anämie. Die 
Leukozytenzahl beträgt 16 000—9600 mit 56 pCt. Lymphozyten. Der 
Autor spricht von „ungemein blassen Erythrozyten“. 

Bei Oswald Müller (Frau von 53 Jahren mit Zervixkarzinom) ist 
der Färbeindex 1, die Leukozytenzahl 7000 mit 31,5 pCt. Leukozyten. 
Die Erythrozyten zeigen keinerlei Veränderung. 

In keinem der Fälle können wir von einer ausgeprägten Leukopenie 
sprechen. Was natürlich bei einigen dieser Fälle sehr interessant ist, 
ist das hyperchromc Blutbild. Wenn Heinrichsdorff sagt, „wir haben 
aus der hämatologischen Weltliteratur das Blutbild einer perniziösen 
Anämie, die diesen Namen einigermaassen verdient, bei Karzinom in 
16 Fällen festgestellt, wozu noch die Fälle von Lazarus, Bloch, Arneth 
kommen“ — so ist das nur richtig, wenn man nicht das ausgesprochene 
Blutbild einer perniziösen Anämie als Maassstab nimmt. 

Die Fälle von Bloch und Lazarus (der Fall Arneth’s scheidet 
aus) bleiben gelten wegen der hämatologischen Bedeutung der Autoren. 
Von den 16 Fällen erkennt Hein-richsdorff aber selbst bei strengerer 
Kritik nur die von Müller, Houston, Rotky und Hirschfeld an. 

Die Fälle von Müller und Houston scheidet sie noch aus wegen 
der geringen Myelozyten werte — die unserer Erfahrung nach absolut 
nicht gegen perniziöse Anämie sprechen. Aber in diesen Fällen kann 
man nicht von einer Leukopenie sprechen, und der Färbeindex bei Müller 
ist nicht erhöht. Bei Rotky ist das Blutbild zu ungenau angegeben. 

Und so kommt auch Heinrichsdorff selbst zudem Ergebnis, dass 
nur die beiden Fälle von Hirschfeld der strengsten Kritik standhalten. 
Jedoch ist dabei zu betonen, dass in Hirschfeld’s Fall 2 nur Ausstrich- 
präparate, keine genaueren- Blutbestimmungen gemacht worden sind. 

Das Ergebnis dieser Betrachtung also ist: es gibt in der Literatur 
nur 2 genau beschriebene Fälle (die von Hirschfeld) von Karzinom mit 
typisch perniziösem Blutbefund. 

Bevor wir auf eine weitere Besprechung des Zusammenhangs der 
beiden Krankheiten in diesen Fällen eingehen, wollen wir eine eigene 
Beobachtung folgen lassen. 

R. L., Kaufmann, geb. 17. 6. 1857 (58 Jahre alt) vom 5.-28. 1. 1916 in der 
Klinik. Eltern an Altersschwäche gestorben, 1 Schwester klein gestorben, 1 Bruder 
lebt, gesund. Frau und 3 Kinder gesund, 1 Sohn klein gestorben. Frau keine Fehl¬ 
und keine Frühgeburt. 

Als Kind Masern, Scharlach, oft Halsentzündung. Vor 5 oder 6 Jahren (genau 
kann sich Patient nicht mehr entsinnen) Rippenfellentzündung. Im Anschluss daran 

27* 
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Taubheit in den Füssen, Kribbeln in den Fingern. Vor 2 Jahren häufig Blutandrang 
zum Kopf. War unfähig zur Arbeit, schwach gefühlt (damals 180 Pfund gewogen). 
Karlsbader Salz bekommen. Wegen Augenerkrankung in der Augenklinik gewesen. 
Bekam Salzeinspritzung, Jodkali. Später wieder in der Augenklinik. Kann sehen, 
aber nioht lesen und ist nicht imstande zu schreiben. Tageslicht kann er nicht ver¬ 
tragen. ln letzter Zeit sehr schwach geworden. Seit August (also seit ^g’Jahr) will 
er etwa 16 Pfd. an Gewicht abgenommen haben. Hat Magenbeschwerden, Aufstossen. 
Stuhlgang sehr unregelmässig, nur, wenn er etwas einnimmt. Die Schmerzen sind 
nach dem Essen am stärksten; wenn er sich hinlegt, lassen sie nach. Vor 3—4 Wochen 
auch nachts häufig Schmerzen, jetzt nicht mehr. Dabei hatte er imnTer guten Appetit. 
Wasserlassen gut. Früher täglich 4—5 Schnäpse, 1 Liter Bier getrunken; geraucht 
wenig. 1876 Gonorrhoe; keine Lues. 

Patient ist schwach und hinfällig, so dass er nicht imstande ist, sich aufrecht 
zu halten. Gehen ganz unmöglich. Selbst beim Sitzen sinkt er zusammen. 

Er ist von mittlerer Grösse, in mässigem Ernährungszustand, Muskulatur schlaff, 
Fettpolster gering. Gesichtsfarbe sehr blass, graugelblich, sichtbaren Schleimhäute 
sehr schlecht durchblutet. Leichte Protrusio bulbi. Pupillen mittelweit, gleich weit, 
rund, reagieren prompt auf Lichteinfall und Konvergenz, auch konsensuell. Zähne in 
gutem Zustande, Zunge trocken. Am Unterkiefer keine Drüsen. Hals nicht verbreitert, 
ohne Drüsen und ohne Narben. Brustkorb flach, dehnt sich ziemlich gut aus. Zwerch¬ 
fellbewegung beiderseits deutlich. Herz und Lunge zeigen keine besonderen Ab¬ 
weichungen von der Norm. Puls regelmässig, gleiohmässig, von guter Füllung und 
Spannung. Deutliche periphere Pulsation. 

Leib ist weich, zeigt eine auf Druck schmerzhafte Stelle zwischen Nabel und 
Proc. xiphoideus. Tumor deutlich palpabel. Milz nicht palpabel. Leber einfinger¬ 
breit über dem Rippenbogen. Oberfläche glatt. Patellarreflexe auch mit Kunstgriffen 
nioht auslösbar, Babinski negativ. Achillessehnenreflexe negativ. Gang ist unsicher, 
deutlich ataktische Störungen. Romberg +. Temperatur anfangs stets normal. Puls 
68—74 in der Minute. Urin: A. —, S. —, Diazo —. Urobilin stets Bilirubin —. 
Gewicht 138 Pfund. 

Mageninhaltsuntersuchung: Nüchtern: 10 ccm blutig-schleimige Masse. 
Kongo—, Gesamtazidität 15. Nach Probefrühstück: 20 ccm grobbrockige sohleoht 
verdaute Masse, ohne Flüssigkeit. Kongo —, Gesaratazidität 18. Sanguis -j-. 
Nach Probemahlzeit: 10 ccm blutig-schleimige Flüssigkeit. Kongo —, Gesamt¬ 
azidität 28. 

Wassermann’sohe Reaktion bei 0,1 und 0,4 negativ. 

11. 1. Blutuntersuchung: Sahli 54, Leukozyten 3733, Erythrozyten 2116000. 
Färbeindex 1,28. Bei 1500 Zellen polymorphkernige Leukozyten 54,10 pCt., Lympho¬ 
zyten 40,13 pCt., Uebergangsformen 1,20 pCt., eosinophile Leukozyten 4,0 pCt., Mast¬ 
zellen 0,5pCt., Myelozyten 0,07pCt., 1 Megaloblast, 6 Normoblasten. Färbeindex 1,28. 

Patient bekommt Salzsäure und Arsen. 

14. 1. Röntgendurchleuchtung: Kein 6-Stundenrest. (Von weiteren Unter¬ 
suchungen musste wegen allzu grosser Schwäche des Patienten Abstand genommen 
werden.) 

Befund der Augenklinik (vom vorigen Jahre): Beiderseits Glaskörper¬ 
trübungen. Veränderungen der von der Papille ausgehenden Arterien, wohl im Sinne 
einer Arteriosklerose. Makulagegend leicht gesprenkelt. Sehvermögen nach Koohsalz- 
injektion gebessert. 

17. 1. Gewicht 136 Pfund (— 2 Pfund). 

21. 1. Temperatursteigerung auf 38,0. 

23. 1. Delirien. Exitus. 
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Sektionsbefund: Karzinom des Magens mit infiltrierenden Verwachsungen in 
der Umgebung, keine Metastasen. Geringe arteriosklerotische Scbrumpfniere. Ausge¬ 
sprochenes Regenerationsmark im Femur. 

ßei der histologischen Untersuchung in den einzelnen Organen keine Hämo- 
siderose. Im Knoobenmark megaloblastische und myeloblastische Umwandlung. 

Der Patient ist also seit 8 / 4 Jahr magenkrank. Im Frühling 1915 
stellte sein behandelnder Arzt die Diagnose Magenkarzinom. Da ein Tumor 
zu fühlen war, konnte klinisch die Diagnose sofort bestätigt werden. Die 
Mageninhaltsuntersuchung ergab eine Achylie. Bei der Blutuntersuchung 
fanden wir das Blutbild einer perniziösen Anämie. Färbeindex über 1 
(1,28), Hypoleukozytose (3733) mit einer relativen Lymphozytose (40,13). 
Im Ausstrichpräparat ein ausgesprochenes Bild: reichlich hyperchrome 
Megalozyten, Poikilozytose, sehr wenig Blutplättchen. Bei 1500 Leuko¬ 
zyten 6 Normoblasten und 1 Megaloblast. Gewiss sagt man, dass das 
Ueberwiegen der Megaloblasten über die Normoblasten für perniziöse 
Anämie pathognomonisch sei. Aber dieser eine sicher nebensächliche 
Befund spricht absolut nicht gegen eine perniziöse Anämie. Wir stellen 
die Diagnose auf perniziöse Anämie auch ohne Megaloblasten und ohne 
Erythroblasten. Auf das Gesamtbild kommt es an: und das stimmt in 
der Tat mit dem der Biermer’schen Anämie überein. Dieser Fall ent¬ 
spricht vollkommen dem Fall II Hirschfeld’s. Bei seinem Fall I hat 
Hirschfeld wegen der Kleinheit des Karzinoms von einer Kombination 
mit perniziöser Anämie gesprochen. Wegen der ausgesprochenen Grösse 
dieses Karzinoms im Fall II meint er, „es hiesse den Tatsachen Gewalt 
antun, wenn man in diesem Falle von einem so ausgedehnten* Karzinom 
an eine zufällige Kombination denken wollte. Man muss vielmehr an¬ 
nehmen, dass die Anämie die Folge des Karzinoms gewesen ist und sich 
auf dem Boden derselben entwickelt hat“. 

Da ist jedoch zuerst zu fragen, war nicht zuerst die perniziöse 
Anämie da, zu der dann das Karzinom hinzugetreten ist. Um' das ent¬ 
scheiden zu können, muss man eine genaue Anamnese haben. Die fehlt 
bei Hirsch feld. Leider ist sie auch in unserem Falle nicht von der 
wünschenswerten Genauigkeit, obwohl wir die Angehörigen und den Haus¬ 
arzt um Angaben gebeten haben. Der Patient selbst hatte sich viel zu 
schlecht beobachtet, um genauere Angaben machen zu können. 

Was aber vielleicht zu verwerten ist, sind die Angaben über Hyper¬ 
ästhesien in Füssen und Fingern, die er vor 6 Jahren hatte. Schon vor 
2 Jahren fühlte er sich schwach, war unfähig zur Arbeit. Diese Angaben 
sind doch sehr verdächtig auf perniziöse Anämie. Genau zu entscheiden, 
ob schon vor 6 und vor 2 Jahren Schübe einer perniziösen Anämie 
Vorgelegen hatten, ist unmöglich. Wir konnten auch keine Angaben 
bekommen, ob der Patient damals blass gewesen war. Bei seiner Ein- 
lieferung ins Krankenhaus sprachen alle klinischen Symptome für Karzinom 
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— nur das Aussehen war nicht eigentlich graublass, es bestand ein 
Stich ins Gelbliche; und dann der Blutbefund. 

So möchte ich trotz des grossen Karzinoms nicht mit Bestimmtheit 
ausschliessen, dass eine Kombination mit einer perniziösen Anämie Vor¬ 
gelegen habe. Mit Sicherheit behaupten lässt sich deshalb auch nicht, 
dass die Blutveränderung durch das Karzinom hervorgerufen worden ist. 
Es ist zu schematisch gedacht: Kleines Karzinom mit perniziös-anämischem 
Blutbild: Kombination von perniziöser Anämie und Karzinom. Bei einem 
grossen Karzinom mit perniziös-anämischem Blutbild wird der eigenartige 
Blutbefund durch das Karzinom hervorgerufen. 

Hirschfeld selbst ist der Ansicht, dass sein Fall nicht unbedingt 
beweisend ist für die Annahme einer ursächlichen Beziehung eines Kar¬ 
zinoms zum Blutbild der perniziösen Anämie. Der Schluss ist erst zu 
machen, „wenn man Gelegenheit hat, die Entwickelung einer Geschwulst 
längere Zeit zu beobachten, und feststellen kann, dass sich allmählich zu 
einer einfachen Anämie das typische hyperchrome Blutbild des Morbus 
Biermer ausbildet“. 

Es ist also bisher noch nicht endgültig bewiesen — auch durch 
unseren Fall nicht, — dass ein Karzinom ein perniziös-anämisches Blut¬ 
bild hervorrufen kann. Noch immer steht die Frage offen, ob es sich 
nicht doch um eine Kombination zweier Krankheiten handelt. 

In praktischer Hinsicht ist es wichtig, zu wissen, dass in ganz 
vereinzelten Fällen auch bei einem Blutbefund, der absolut für perniziöse 
Anämie spricht, ein Karzinom gefunden werden kann. Ich möchte aber 
nicht glauben, dass eine Verwechselung von Karzinom und perniziöser 
Anämie bei gründlicher Erhebung der Anamnese und genauer Unter¬ 
suchung Vorkommen kann. 

Nachtrag bei der Korrektur: In der Berliner med. Wochenschr., 
1917, Nr. 53, teilt Zadek 2 Fälle von perniziöser Anämie mit Magen¬ 
karzinom mit. Meiner Ansicht nach ist es sicher, dass in Fall 1 eine 
typische perniziöse (Birraer’sche) Anämie Vorgelegen hat, bevor das 
Karzinom vorhanden war. (Ich* ersehe nirgends aus der Krankengeschichte, 
dass der Tumor schon vorher diagnostiziert worden ist.) Es ist nicht 
anzunehmen, dass ein Karzinom die Erythrozytenzahl bis auf 1,4 Millionen 
herabsetzt und der Patient danach noch fast 2 Jahre lebt. Ich stehe 
für diesen Fall der Diagnose perniziös^ Anämie durch Magenkarzinom 
skeptisch gegenüber und möchte annehmen, dass sich zu der perniziösen 
Anämie ein Magenkarzinom hinzugesellt hat, das aber nicht, wie in 
unserem Falle, das Blutbild umgestimmt hat. Wir wissen ja garnicht, 
ob dies immer unbedingt nötig ist. Sicher ist jedenfalls, dass mehr als 
man bisher angenommen hat, maligne Tumoren Blutbefunde hevorrufen 
können, die in Einzelheiten, wie Färbeindex 1 oder etwas erhöht, oder 
Leukopenie oder Lymphozytose sich dem Blutbild der perniziösen Anämie 
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nähern. Es ist uns »das bei einer grossen Untersuchungsreihe auf¬ 
gefallen. So sahen wir erst kürzlich ein Hypernephrom mit Färbe¬ 
index 1,37 (Erythrozyten 3696000, Sahli 100), dabei 5911 Leukozyten 
mit 29,6 Lymphozyten. Der mikroskopische Blutbefund war typisch 
perniziös-anämisch. Hier handelt es sich aber klinisch nicht um eine 
perniziöse Anämie, sondern wir haben ein Hypernephrom mit perniziös¬ 
anämischem Blutbild. 
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XVI. 

Aus dem physiol.-chem. Laboratorium in Dr. Lahmann’s Sanatorium 
(Chefarzt: Prof. Dr. H. Kraft) „Weisser Hirsch“ bei Dresden. 

Untersuchungen über den Mineralstoffwechsel. IV. 

111. Untersuchungen bei Hämophilie. 

(3. Versuch: W. P., 1911.) 

Von 

Ragnar Berg. 

(Hierzu Tafeln XIV and XV.) 


Bei dem zweiten Versuch 1 ) mit W. P. (1910) war ganz besonders 
die Tatsache aufgefallen, dass schon beim Herannahen eines An¬ 
falles (Extravasatbildung in den Gelenken usw.) die Ausschei¬ 
dung von vollständig abgebauten Stickstoffverbindungen, also 
von Harnstoff, stark vermindert wurde. Statt des Harnstoffes 
traten Stickstoffverbindungen auf, die in diesem Versuche nicht 
gefasst werden konnten, sondern nur ganz allgemein als Reststickstoff 
bezeichnet wurden. Ich habe in jener Arbeit auch darauf hingewiesen, 
dass es von grossem Gewicht sein dürfte, bei späteren Versuchen ganz 
besonders diese damals unbestimmt gebliebenen Stoffe zu bestimmen, 
soweit unsere jetzigen Methoden dies erlauben würden. 

Zu meiner grossen Freude erschien derselbe Patient auch im 
Jahre 1911 wieder im Sanatorium. Ich hatte damals eine Hilfskraft im 
Laboratorium und konnte deshalb diesmal mehr Arbeit auf die Unter¬ 
suchung verwenden, als mir bei den vorhergehenden Versuchen möglich 
war. Ausser den früher bestimmten Stoffen wurde in der jetzt folgenden 
Untersuchung noch der Purinbasenstickstoff, Kreatinin, Arainostickstoff 
und die Azidität des Harnes bestimmt. 

Die Bestimmung des Purinbasenstickstoffes wurde diesmal in 
exakterWeise mit einer Abänderung des Verfahrens von M. Krügerund 
J. Schmidt 2 ) ausgeführt. Ein aliquoter Teil des Harnes von 24 Stunden 
wurde durch vorsichtiges Ansäuern, Aufkochen und Filtrieren auch von 


1) Zeitschr. f. klin. Med. 1917. Bd. 84. H. 3 u. 4. 

2) Zeitschr. f. physiol. Chemie. 1905. Bd. 45. H. 1. 
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den in jedem Harne normalerweise vorhandenen Spuren von Eiweiss be¬ 
freit, mit 6 proz. Natriumazetat- und lOproz. käuflicher Natrium bisulfit- 
lösung versetzt, zum Sieden erhitzt und nach Zugabe von 40—80 ccm 
10 proz. Kupfersulfatlösung weitere 5 Minuten gekocht. Die noch siedende 
Flüssigkeit wurde mit gut gereinigtem, fein zerteiltem Asbest versetzt 
und durch die Nutsche gegossen. Der Niederschlag wurde schliesslich 
nach gründlichem Auswaschen mit heissem Wasser zusammen mit dem 
Asbest kjeldahlisiert; von dem so erhaltenen Wert Harnsäurestickstoff + 
Purinbasenstickstoff zog ich dann den berechneten Harnsäurestickstoff ab. 
Die Harnsäure wurde wie früher in einer besonderen Probe nach dem 
Verfahren von Folin-Shaffer 1 .) durch Fällen des Harnes mit Ammoniak 
und Titrieren des Ammoniumurates in stark schwefelsaurer Lösung mit 
n/20 Permanganatlösung bestimmt. Bei dieser Gelegenheit möchte ich 
darauf hinweisen, dass man besser scharf getrocknete, reine Harnsäure 
und nicht, wie Folin und Shaffer empfehlen, Oxalsäure zur Einstellung 
des Titers der Permanganatlösung benutzt. 

Für die Kreatininbestimmung hatte ich zur Ausführung der 
kolorimetrischen Methode von Folin 2 ) einen Kolorimeter schon lange 
vorher bestellt. Da der Apparat jedoch ejst mehrere Monate nach der 
Beendigung des Versuches einging, war ich gezwungen, für diesen Ver¬ 
such auf die alte, weniger zuverlässige Methode 'von Neubauer 8 ) in 
der von Salkowski 4 ) angegebenen, verbesserten Form zurückzugreifen, 
obgleich sie unendlich viel Arbeit kostet. Da ja deshalb heutzutage 
wohl niemand mehr die Methode verwendet, lohnt sich ihre ausführliche 
Beschreibung nicht; das Prinzip besteht in einer Reinigung des Harnes 
durch Kalkmilch, Verdampfen bis fast zur Trockne, Lösen in Spiritus 
und Fällen des Kreatinins mit Ohlorzink als Kreatininchlorzink, das ge¬ 
wogen wird. 

Von einer Bestimmung des Kreatins habe ich in diesem Versuch 
ganz abgesehen: erstens ist die Umwandlung des Kreatins in Kreatinin 
bekanntlich unvollständig (ich bin jetzt gerade dabei, die Bedingungen 
der vollständigen Umwandlung festzulegen) und zweitens hatten wir mit 
einer Kreatininbestimmung täglich vollkommen genug zu tun. 

Zur Bestimmung des Aminostickstoffes habe ich bei diesem 
Versuch die Methode von Malfatti 6 ) benutzt. 10 ccm Harn werden 
nach hinreichender Verdünnung, dass der Farbenumschlag deutlich wahr¬ 
nehmbar wird, mit n/10 Lauge gegen Phenolphthalein neutralisiert, mit 

1) Folin-Shaffer, Zeitschr. f. pbysiol. Chemie. 1898. Bd. 24. S. 224. 1901. 
Bd. 32. S. 552. 

2) Folin, Zeitsohr. f. physiol. Chemie. 1904. Bd. 41. S. 223. 

3) Neubauer, Ann. d. Chemie. 1861. Bd. 119. S. 27. 

4) Salkowski, Zeitschr. f. physiol. Chemie. 1886. Bd. 10. S. 119. 

5) Malfatti, Zeitschr. f. anal. Chemie. 1908. Bd. 47. S. 273. 
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3 ccm 30 proz. Formaldehydlösung, die vorher ebenfalls gegen Phenol¬ 
phthalein neutralisiert wird, versetzt und nach etwa 10 Minuten wieder 
mit n/10 Lauge titriert. Jeder verbrauchte Kubikzentimeter Lauge bei 
der letzteren Titration gibt mit 0,1401 multipliziert direkt den Gehalt 
des Harnes an Aminostickstoff in Grammen pro Liter an. Malfatti 
wollte ursprünglich hiermit nur den Ammoniakstiekstoff bestimmen, sagt 
aber selbst schon, dass auch alle anderen Aminoverbindungen mit be¬ 
stimmt werden, weshalb eine Ammoniakbestimmung nach dieser Methode 
nur dann annähernd richtige Resultate gibt, wenn der Gehalt des Harnes 
an anderen Aminoverbindungen nur sehr gering ist. Man muss also, um 
die genaue Menge des Aminostickstoffes zu erhalten, das Harnammoniak 
und die Harnsäure nach anderen Methoden besonders bestimmen und den 
in Ammoniak und Harnsäure enthaltenen Stickstoff von dem nach 
Malfatti erzielten Resultat abziehen. 

Auch dann gibt die Methode, wie ich mich später überzeugt habe, 
sehr ungenaue, stets zu niedere Werte. Es beruht dieses teils darauf, 
dass die Reaktionszeit zu knapp bemessen ist; die Umwandlung der 
Aminoverbindungen in Hexamethylentetrarainverbindungen fordert etwa 
20—30 Minuten Zeit. Weiter reagieren aber einige Aminoverbindungen 
gegen Phenolphthalein sauer, so dass man später nicht nur die durch 
Entstehung der Methylenverbindungen frei gewordene Säure, sondern die 
Säure und diese sauren Aminoverbindungen titriert. Das hierdurch ent¬ 
standene Mehr ist jedoch sehr gering im Verhältnis zu den durch die 
ungenügend bemessene Reaktionszeit verursachten Verlusten und kann 
diese durchaus nicht kompensieren. Bei allen späteren Untersuchungen 
habe ich deshalb die mir damals leider unbekannte Methode von 
Sörensen 1 ) zur Bestimmung des Aminostickstoffes benutzt, die jene 
Fehler vermeidet. 

Bei der Neutralisation des Harnes für die Bestimmung des Amino¬ 
stickstoffes nach Malfatti wurde als Nebenbefund die Azidität des 
Harnes gegen Phenolphthalein erhalten. Diese Azidität ist in den 
folgenden Tabellen in Milliäquivalenten ausgedrückt, d. h. in der Anzahl 
Kubikzentimeter n/1 Lauge, die zur Neutralisation des gesamten Harnes 
nötig gewesen wären. Leider bin ich erst kurz nach diesem Versuch 
dahinter gekommen, dass Lackmus ein weit besserer Indikator für diese 
Säurebestimmung darstellt, indem mit Lackmus nur die freien Säuren 
bestimmt werden, während mit Phenolphthalein auch eine Menge % anderer 
Substanzen, die . ohne freie Säuregruppen zu besitzen doch gegen Phenol¬ 
phthalein sauer reagieren, mit bestimmt werden. Infolgedessen ist die 
in den Tabellen angegebene Azidität wohl ein Mass der sauren Reaktion 


1) Sörensen, Biochem. Zeitsohr. 1907. Bd. 7. S. 45. — Henriques und 
Sörensen, Zeitsohr. f. physiol. Chemie. 1909. Bd. 60. S. 2. Bd. 63. S. 27. 
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des Harnes, gibt aber nicht, wie ich gehofft und beabsichtigt hatte, die 
Menge der im Harn vorhandenen freien Säuregruppen an. 

Die allgemeinen Eigenschaften des Harnes (Tabelle 1) geben zu 
keinen besonderen Bemerkungen Veranlassung, ebenso wenig wie der 
Gehalt des Harnes an einzelnen Stoffen (Tabelle 2) etwas besonders 
Auffallendes zeigt. Ich muss jedoch den Leser hierbei daran erinnern, 
was ich schon in der vorhergehenden Arbeit dazu gesagt habe: der 
relative Gehalt des Harnes ist wohl abhängig von Zufuhr bzw. Bildung 
der Stoffe, aber auch und in erster Linie von der Flüssigkeitszufuhr und 
Flüssigkeitsausfuhr, besagt also an sich nichts. Massgebend ist vielmehr 
nur die tatsächliche tägliche Ausscheidung mit dem Harne. 


Tabelle 1. Eigenschaften des Harnes. 
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Zur Beurteilung der täglichen Ausscheidung können wir wiederum 
die schon in der vorhergehenden Arbeit zum Vergleich benutzten „Nor¬ 
malwerte“ heranziehen: 


Gesaratstickstoff. 

. 3,0 

— 9,4 g tägl. 

Harnstoff. 

. 6,3 

-14,0 „ 

77 

Harnsäure. 

. 0,02 

— 0,25 „ 

Ti 

Purinbasenstickstoff .... 

. 0,006 

0,04 „ 

Ti 

Kreatinin. 

. 0,1 

- 0,75 „ 

Ti 

Ammoniak NH S . 

. 0,0 

- 0,16 „ 

T) 

Aminostickstoff nach Sörensen 

. 0,03 

1 

© 

o 

3 

77 

Reststickstoff. 

. 0,02 

- 0,67 „ 

77 

Gesamtphosphorsäure P 2 0 6 . . 

. 0,5 

1 

JnO 

00 

77 

Präforraierte Schwefelsäure S0 3 

. 0,33 

- 1,75 „ 

Ti 

Veresterte Schwefelsäure S0 8 . 

. 0,0 

- 0,12 „ 

77 

Neutralschwefel als S berechnet 

. 0,01 

- 0,12 „ 

77 

Chlor CI. 

. 0,7 

- 3,90 „ 

77 

Kali K 2 0. 

. 1,0 

R 

o 

CO 

1 

77 

Natron Na 2 0. 

. 0,5 

- 3,50 , 

77 

Kalk CaO. 

. 0,03 

- 0,50 „ 

77 

Magnesia MgO. 

. 0,03 

- 0,47 „ 

77 

Azidität gegen Phenolphthalein 

+ 2 bis 

— 20 Milliäquivalente. 


Danach wäre der Gesamtstickstoff vollkommen normal, ebenso 
Harnstoff und Aminostickstoff. 

Die Harnsäuremenge ist durchschnittlich zu hoch; ganz besonders 
hoch ist sie im Anfang, um dann,allmählich etwas abzusinken. Wir 
können dies, wie einige andere Anormale Erscheinungen, ungezwungen 
auf die Rechnung der Lebensweise zurückführen, die der Patient geführt 
hat, bevor er dieses Jahr zur Kur hier antrat. Hierüber machte er auf 
Grund von genauer Selbstbeobachtung und eigener Notizen Mitteilungen, 
aus welchen ich nur das für uns Wesentliche hier anführe: 

„Befinden war anhaltend gut von letzter Kur bis im November. 

2.—7. 11. 1910. Leichte Schleimbeutelschwellung unter der rechten 
Achillessehne. Nicht bettlägerig. 

28. 11. 1910. Durch einen Sprung trat eine Schwellung am rechten 
Knie auf, die zur Bettruhe zwang. 

15.—31. 12. 1910. Beule (sc. Schwellung) an der rechten Hüfte. 

21. —27. 12. 1910. Schwellung der rechten Hand. 

26. 1.—2. 2. 1911. Erkältung ohne Bettlägerigkeit; sehr dunkler, 
aber blutfreier Ham. 

7.—26. 2. 1911. Beule (sc. Schwellung) am rechten Arm Infolge 
eines Stosses. 

22. 2. 1911, Nasenrachenkatarrh, der am 23. und 24. den Patienten 
zu Hause zu bleiben zwang; auf eine kurze Besserung trat am 27. 2. 
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morgens Nierenblutung aus der rechten Niere auf, die erst am 24. 3. 
vollständig verschwand. In der Zeit hatte der Patient einmal Ureteren- 
kolik durch Gerinnsel. Bettruhe, Milchdiät, Calc. chlorat. Zum ersten 
Mal am 29. 3. für einige Stunden aufgestanden. Am 2. 6. von Nord¬ 
deutschland hierher gereist zur Kur, kam am 3. 6. hier an. u 

Die vorangegangene Milchdiät würde an sich nichts Schlimmes ge¬ 
wesen sein, im Gegenteil, sie würde den Basenbestand des Körpers ge¬ 
hoben, die Harnsäurebildung vermindert und die Ausfuhr der vorhandenen 
Harnsäure unterstützt haben. Ganz schlimm aber war die Darreichung 
von Chlorkalzium. Es ist wahr, dieses Mittel wird heutzutage trotz 
aller Warnungen davor sehr empfohlen, nicht nur um Blutungen zu 
stillen (wo es, wie wir schon in der ersten Arbeit zu diesem Thema 
gesehen haben, sehr problematische Hilfe leistet), sondern auch bei allen 
anderen krankhaften Zuständen, die mit einem Kalziummangel im Orga¬ 
nismus Zusammenhängen könnten, von Rachitis bis zum einfachen 
Schnupfen und Nervosität. Will man dem Organismus Kalzium zuführen, 
so ist aber gerade Chlorkalzium das meistungeoignete Präparat, das man 
überhaupt wählen kann. 

Führen wir dem Organismus ein lösliches Kalksalz zu, so veran¬ 
lassen wir eine ziemlich bedeutende Minderausscheidung von Phosphor¬ 
säure durch die Nieren, indem diese Phosphorsäure statt als Dialkali- 
phosphat in dem Harn zu erscheinen, als Tri-Kalziumphosphat im Kot 
auf tritt 1 ). Nehmen wir als Kalziumpräparat Chlorkalzium, so geschieht 
dieser Austausch nach der Gleichung 

3 CaCI 2 + 2 Na*HP0 4 = Ca3(P0 4 ) 2 + 4 NaCl + 2 HCl; 

also unter Freiwerden von je zwei Molekülen Salzsäure auf drei Mole¬ 
küle Chlorkalziura, also von 0,2 g HCl = 0,5 g Acid. hydrochloric. conc. 
= rund 7 Milligrammäquivalenten für je 1 g Chlorkalzium. 

Schon bei unserer gewöhnlichen Ernährung bedeutet dies ein gewal¬ 
tiges Mehr in den dem Organismus einverleibten Säuremengen, das bei 
der Basenarmut unserer Nahrung sehr leicht eine Azidosis herbeiführen 
kann. Tatsächlich sind auf grössere Chlorkalziumgaben, ganz besonders 
bei sogenannter gewöhnlicher, also basenarmer, aber säurereicher Ernäh¬ 
rung die bedrohlichsten Zustände beobachtet worden: Erbrechen, Schwindel 
mit Kältegefühl, dann Hämorrhagien, ganz besonders Nasenblutungen. 
Wieviel schlimmer wird dann dieses Mittel bei Milchdiät wirken, die nur 
über einen ganz geringen Basenüberschuss verfügt. 

Die erste Erscheinung nach Chlorkalziumgaben, die uns in der Harn¬ 
analyse entgegentritt, ist eine gewaltige Steigerung der Harnazidität, 

1) Vergl. Berg, Bioch. Zeitschr. 1910. Bd. 30. S. 107. Erg. d. ges. Zabnheil- 
kunde. 1912. Bd. 3. S. 48Sff. — C. Rose, Erdsalzarmut und Entartung. Berlin 1908, 
Springer. Veröffentl. d. Zentralstelle f. Balneol. 1912. Balneol. Ztg. 1912. Aerztl. 
Rundschau. 1915. H. 2. 
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Herabsetzung des Lösungsvermögens des Harnes für Harnsäure auf' ein 
Minimum und gleichzeitig gesteigerte Harnsäure- und Ammoniak¬ 
produktion J ). 

Durch die andauernde Zufuhr von Chlorkalzium hat also beim 
Patienten eine Uebersäuerung des Organismus stattgefunden, die zu 
Ansammlungen von sauren Stickstoffschlacken, besonders Harnsäure, 
Ammoniak und Chlor im Organismus geführt hat. Diese werden jetzt 
zuerst im Beginn der Rur ausgeschweramt, jedoch geht diese Aus¬ 
schwemmung nicht so rasch wie die Anhäufung* sondern dauert gewöhn¬ 
lich bis 8 Wochen. Infolgedessen finden wir allgemein viel zu 
hohe Ausschwemmungswerte für Harnsäure, Reststickstoff, 
Chlor, Ammoniakoxyd und Azidität im Verlauf der diesjäh¬ 
rigen Kur. 

Der Purinbasenstickstoff zeigt am 20. sowie am 24.—26. 4. viel 
zu hohe Werte, die jedoch leicht schon durch den Genuss von etwas 
Schokolade oder Tee über das gewöhnliche Mass hinaus erklärt werden 
können, bietet aber sonst'nichts Bemerkenswertes. 

Das Kreatinin zeigt nur einmal (am 16. 4.) eine ungewöhnlich hohe 
Ausscheidung. 

Der Arainostickstoff wurde ja nach Malfatti bestimmt. Die 
erhaltenen Werte sind demnach viel (vielleicht 15—20 pM.) zu niedrig, 
bleiben aber auch mit Berücksichtigung dieser Tatsachen „normal“. 

Diesmal' haben wir aus dem Reststickstoff ausser den früher 
bestimmten Stoffen Purinbasenstickstoff, Kreatinin und Aminostickstoff 
abgesondert, und trotzdem bleibt der Reststickstoff ungewöhnlich hoch. 
Von bekannten im Harn verbleibenden Stoffen sind Kreatin und Hippur¬ 
säure nicht direkt bestimmt worden. Die Hippursäure ist aber im 
Aminostickstoff schon enthalten, und die aus Kreatin stammende Stick¬ 
stoffmenge ist auch in pathologischen Fällen so gering (etwa 0,04 pro die), 
dass sie für die Erklärung des hohen Reststickstoffes gar nicht in Be¬ 
tracht kommen kann. Die bei der Bluterkrankheit im Harn vorkommen¬ 
den Stoffe, die diesen hohen Gehalt an Reststickstoff bedingen, sind 
demnach unbekannter Natur; ganz unverbindlich möchte ich an¬ 
nehmen, dass es sich hier um noch hochmolekulare Eiweiss¬ 
abbauprodukte handelt, die nicht mehr den Albumosen oder 
Peptonen zuzurechnen sind, wohl aber immer noch, wie 
Sörensen und Henriques 2 ) experimentell wahrscheinlich ge- 


1) C. Rose, 1. o. Will man Kalzium geben, so gebe man kleine Gaben (3mal 
0,5 g) Calc. lactio. solubil., dessen Säure im Organismus vollkommen za Kohlensäure 
und Wasser verbrannt wird, so dass auch der ganze Basenwert des zugeführten Kal¬ 
ziums zur Geltung kommt. Aber Vorsicht! Grosse Gaben Kalzium sind stets ausser¬ 
ordentlich gefährlich! 

2) Sörensen und Henriques, 1. o. 
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macht haben, den Stickstoff so maskiert gebunden halten, dass 
er der Aminostickstoffbestimmung entschlüpft. 

Eine eigentümliche Abweichung finden wir am 16. 4., wo der Rest¬ 
stickstoff nur l / 10 — 1 / 40 vom sonstigen Wert beträgt. Am gleichen Tage 
beobachten wir beim Kreatinin einen ganz aussergewöhnlich hohen Be¬ 
trag, etwa das Drei- bis Vierfache vom Durchschnittswert. Es ist die 
Annahme nicht von der Hand zu weisen, dass an diesem Tage die 
Salkowski-Neubauer’sche Methode, die ja sehr leicht durch Mitfallen 
von Kochsalz usw. zu hohe Werte liefert, ein falsches Resultat bei der 
Kreatininbestimmung ergeben hat. Wenn wir annehmen, dass der wirk¬ 
liche Kreatininwert normal, also etwa 1 / 8 oder 1 / i so gross gewesen wäre, 
würde der Wert für den Reststickstoff für diesen Tag in den Rahmen 
der anderen Werte fallen. Wir kommen noch später hierauf zurück. 

Die Phosphorsäureausscheidung liegt ziffernmässig innerhalb 
der Grenzen, die als normal angenommen sind. Zweimal finden wir 
Werte, die um die Höchstgrenze liegen, also eine starke Ausschwemmung 
bedeuten würden, häufig ist jedoch das umgekehrte Verhältnis der Fall, 
und viermal liegen die Werte bei oder unter der Minimalgrenze; es 
macht dies schon wahrscheinlich, dass während dies'es Ver¬ 
suches die Retention die Ausschwemmung überwogen hat. 

Bei der Gesamtschwefelsäure und der präformierten Schwefel¬ 
säure sind dagegen die Höchstgrenzen wiederholt überschritten, und 
nirgends finden wir Werte, die auch nur in die Nähe der Minimumgrenze 
kommen. Dies kann man nur in einer Weise erklären, wahrscheinlich 
hat während des Versuches eine starke Ausschwemmung von 
früher angesammelten Schwefelverbindungen stattgefunden. 
Ob in den Grenzen dieser Ausschwemmung doch noch im Anfall eine 
relative Retention von Schwefelsäure stattgefunden hat, wie wir sie bei 
früheren Versuchen wahrgenommen haben, lässt sich aus den absoluten 
Zahlen gar nicht entscheiden. 

Die Auffassung, dass der Organismus beim Beginn des Versuches 
mit Schwefelverbindungen überladen gewesen sei, wird auch durch die 
Betrachtung der erzielten Werte für die veresterte Schwefelsäure 
gestärkt. Der Organismus hat die Fähigkeit, etwa Vio 1 /i des Gesamt¬ 
schwefels als Esterschwefelsäure auszuscheiden; hierbei verlangt die 
Schwefelsäure zu ihrer Neutralisation nur halb so viel anorganische 
Basen, wie bei der Ausscheidung als anorganische Schwefelsäure. Die 
Bildung von Esterschwefelsäure ist also nicht nur ein Mittel zur gefahr¬ 
losen Entfernung von Phenolen, sondern auch um in Stunden der Azidosis 
Alkali zu sparen. Deshalb sind auch Gaben von Gips (schwefelsaurem 
Kalzium) nicht so gefährlich wie die Darreichung von Chlorkalzium; auch 
bei Gipsgaben entsteht freie Schwefelsäure, die zur Neutralisation anorga¬ 
nische Basen verlangt: 

3 CaS0 4 + 2 Na 2 HP0 4 = Ca3(P0 4 ) 2 + 2 N^SO* + H 2 S0 4 ; 

Zeitsohr. f. klin. Medizin. 86. Bd. H. 6 n. 6. 28 
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aber eine beträchtliche Menge dieser freien Schwefelsäure kann auch 
durch Verestern mit einem organischen Alkohol (ROH) unschädlich 
gemacht werden: 

H * 0 • S0 2 • 0 • H + R • OH = H • 0 • S0 2 • 0 • R + H 2 0; 

und verlangt nachher nur die Hälfte anorganischer Basen zur Neutrali¬ 
sation bei der Ausfuhr. 

Bei den vorhergehenden Versuchen haben wir ja gesehen, dass die 
Ausfuhr der Esterschwefelsäure so gut wie überhaupt nichts mit der 
hämophilen Diathese zu tun hat, sondern ganz unabhängig von der 
Extravasatbildung erfolgt. Ist also der Organismus in unserem 
Falle durch eine vorhergehende Uebersäuerung (infolge der 
' Chlorkalziumgaben!) mit Schwefelsäure überladen, so muss 
diese Ueberladung sich dadurch kundtun, dass beim Ueber- 
gang zu einer gesünderen Lebensweise die Ausfuhr der Ester¬ 
schwefelsäure verstärkt wird, um dann allmählich herabzu¬ 
sinken. Das ist, wie ein Blick auf die Tabelle 3 lehrt, tat¬ 
sächlich auch der Fall! 

Da eine Verminderung des verfügbaren Alkalis im Organismus, also 
eine Uebersäuerung ausserdem das Oxydationsvermögen des Organismus 
herabsetzt, müsste, wenn tatsächlich durch die Chlorkalziumgaben eine 
solche Uebersäuerung stattgefunden hat, der Neutralschwefel beim 
Aufhören der Uebersäuerung noch eine Zeitlang reichlicher ausgeschieden 
werden, als bei der Versuchsperson sonst üblich wäre. Auch diese 
Forderung ist hier erfüllt; überhaupt ist die Ausscheidung des Neutral¬ 
schwefels viel stärker als im vorjährigen Versuche und noch dazu zeigt 
der Anfang des Versuches eine stärkere Ausscheidung als später. Wenn 
die Abnahme im Verlaufe des Versuches nicht eine so schöne Regel¬ 
mässigkeit wie bei der Esterschwefelsäure zeigt, liegt die Ursache darin, 
dass die Esterschwefelsäure, wie gesagt, vollkommen unabhängig von 
etwaigen Erscheinungen der hämophilen Diathese (Extravasatbildung) zu 
sein scheint. Die Ausscheidung des Neutralschwefels aber lässt einen 
deutlichen Zusammenhang mit der Extravasatbildung erkennen, wie wir 
ja schon in dem vorhergehenden Versuche gesehen haben, und wie wir 
ja auch in dem Versuche werden nach weisen können. 

Die Chlorausscheidung lässt auch den Einfluss der Chlorkalzium¬ 
gaben erkennen, indem sie trotz der doch sehr chlorarmen Milchdiät 
gegen die Ausscheidung im Vorjahre durchschnittlich auf das Doppelte 
gesteigert ist. Die Ausscheidungsfähigkeit der Nieren ist durchaus nicht 
unbegrenzt gross, im Gegenteil. Normalerweise ist der menschliche 
Organismus auf Nahrungsmittel angewiesen, die sehr wenig, ja oft genug 
nur Spuren Chlor enthalten. Deshalb scheint der Organismus bei der 
Ausfuhr des Chlors nur sehr vorsichtig und sparsam vorzugehen; die 
Chloraasscheidung steigert sich deshalb auch nie im selben Tempo wie 
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die Chlorzufuhr, vielmehr will es scheinen, als sei zur Chlorausscheidung 
durch die Nieren eine sehr beträchtliche osmotische Spannungsdifferenz 
zwischen Blutserum und Harn notwendig. Die Folge davon ist, dass, 
wie gesagt, stets nur ein Teil des zugeführten Chlors sofort wieder aus¬ 
geschieden wird, während der Rest erst später und sehr allmählich aus 
dem Organismus entfernt wird. 

Hierzu kommt wohl ausser der natürlichen Veranlagung unseres 
Organismus, recht sparsam mit dem Chlor umzugehen, auch noch eine 
andere Ursache. Wenn wir Menschen in unvernünftiger Gier auch unserem 
Organismus das Schwerste zumuten und oft genug unser Möglichstes tun, 
um durch unsinnige Kochsalzzufuhr das osmotische Gleichgewicht in 
unserem Zellenstaate zu zerstören, so hat die Zufuhr von Kochsalz doch 
nicht so schwere Folgen, wie eine plötzliche Wiederausfuhr sie mit sich 
bringen würde. Durch die Konzentrationserhöhung könnte höchstens 
eine allmähliche Schrumpfung der Zellen, besonders der Blutzellen statt¬ 
finden, indem Wasser zur Verdünnung der entstandenen Soole aus den 
Zellen austräte; später erfolgt dann ein osmotischer Ausgleich zwischen 
Zellen und Plasma. Würde aber nun durch ebenso plötzliche Abschei¬ 
dung des Kochsalzes durch die Nieren das Serum plötzlich wieder ver¬ 
dünnt, so würden die Blutkörperchen in der heteroosmotischen Umgebung 
sofort zersprengt werden und zugrunde gehen, jedenfalls aber ihren kost¬ 
barsten Inhalt, den Blutfarbstoff, an das Serum abgeben. Das wäre aber 
gleichbedeutend mit dem Untergang des ganzen Organismus, und deshalb 
darf die Entsalzung durch die Nieren nur sehr allmählich vor sich gehen. 
Tatsache ist, dass, wenn wir einem Organismus, der an reichlichen Koch¬ 
salzgenuss gewöhnt ist, die übermässige Kochsalzzufuhr entziehen, der 
Organismus weit über ein Jahr fordert, bis die Entsalzung vor sich ge¬ 
gangen ist und wir wieder gesunde Kochsalz werte im Harne der Ver¬ 
suchsperson erreicht haben. 

Wir hab'en oben gesagt, dass die Folge einer Uebersäuerung des 
Organismus auch ein vermindertes Oxydationsvermögen wird. Die Ei¬ 
weissstoffe können nicht vollständig aboxydiert werden, sondern werdeu, 
wohl unter dem Einfluss von pepsinähnlichen, proteolytischen Fermenten, 
hydrolytisch gespalten. Es ist dies notwendig, da nachgewiesen ist, dass 
der Organismus Eiweiss nicht wie Fett oder Kohlenhydrate aufspeichern 
kann, dass vielmehr der Ueberschuss ausgeführt werden muss. Weder 
das genuine Eiweiss (die im» Harn normalerweise befindlichen Eiweiss¬ 
spuren stammen jedenfalls nicht aus dem Blute, sondern sind wohl aus 
den Zellwänden der Harnwege ausgelaugt), noch die grösseren Eiweiss¬ 
bruchstücke können normalerweise die Nieren passieren, sondern müssen 
gespalten werden. Kann das nicht auf normalem, oxydativem Wege ge¬ 
schehen, so geschieht es eben durch Hydrolyse, und dabei wird, wie 
schon oben nachgewiesen wurde, der Reststickstoff erhöht. Bei dieser 
Spaltung im Verein mit einer unvollständigen Oxydation entsteht nun 

28 * 
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auch Ammoniak, ein Vorgang, der oft teleologisch ausgelegt wird. 
Man sagt, dass der Organismus bei drohender Azidosis die Fähigkeit 
besitze, Ammoniak zu bilden, um damit die entstandenen Säuren zu 
neutralisieren und so die Gefahr abzuwehren, ln Wirklichkeit ist natür¬ 
lich jeder teleologische Gedanke auszuschalten; ob eine Azidosis droht 
oder nicht, kann weder das Gehirn noch irgend eine andere Zellengruppe 
Vorhersagen. Das Entstehen des Ammoniaks ist also nicht die Folge 
einer drohenden Azidosis, sondern die Folge eines schon bestehenden 
ßasenmangels, also die Folge einer schon in leichter Form bestehenden 
Azidosis. Dass dabei ein Teil der schädlichen Säuren durch das 
Ammoniak unschädlich gemacht wird, ist ja eine sehr willkommene 
Nebensache, aber eben nur eine Nebensache, die nicht imstande ist, dem 
azidosen Zustand abzuhelfen oder gar schwerere Fälle vom drohenden 
Koma zu befreien. 

Entsprechend diesem Gedankengange finden wir auch in vorliegendem 
Falle eine starke Erhöhung der ausgeschiedenen Ammoniakmengen, so 
dass diese den 20—30 fachen Betrag gegen normal oder gegen die Aus¬ 
scheidung im vorjährigen Versuch erreichen. Und auch bei diesem Stoffe 
finden wir wieder die Tendenz, bei Besserung der Ernährungsverhältnisse 
die Ammoniakausscheidung zu verringern, wenn auch der Organismus 
bei unserem Patienten diesmal derart mit Ammoniak überladen ist, dass 
die Ausscheidung auch im Laufe des vierwöchigen Versuches nicht an¬ 
nähernd den normalen Spiegel erreichen kann. 

Auch beim Kali findet anfangs eine offenbare Ausschwemmung 
statt, die jedoch rasch normal wird. 

Dasselbe gilt auch für Kalk, Magnesia und (was unsere Annahme von 
einer vordem Versuch bestehenden Azidosis bestärkt) für die gegen Phenol¬ 
phthalein reagierende Azidität, also für die Menge von sauren Stoffen, 
wenn diese während des Versuches auch nicht annähernd normal werden. 

Hat also die blosse Betrachtung der Ziffernmässigen Ausscheidungs¬ 
resultate über das wenigstens anfängliche Bestehen einer Azidosis auf¬ 
geklärt, so sagen diese Daten dagegen wie in dem vorhergehenden Ver¬ 
suche gar nichts über Retention oder Ausschwemmung im Zusammenhang 
mit etwaigen Aeusserungen der hämophilen Diathese. Es ist gänzlich 
unmöglich, auf Grund dieser Zahlen irgend etwas über den gesundheit¬ 
lichen Zustand des Patienten während des Versuches zu sagen; höchstens 
könnte man nach dem oben Gesagten die Annahme wagen, dass am 
Anfang des Versuches eine starke Ausschwemmung stattgefunden hätte. 
Genaueres hierüber erfahren wir erst, wenn wir die Verhältnisse des 
spezifischen Harngewichtes zur Harnzusammensetzung und die der täg¬ 
lichen Harnmenge zur täglichen Stoflfausscheidung untersuchen und 
schliesslich diese beiden Verhältnisse miteinander vergleichen. Die theore¬ 
tischen Grundlagen, worauf sich diese Betrachtungsweise aufbaut, und 
die Technik, die erst solche Vergleiche gestatten, habe ich ja in den 
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beiden vorhergehenden Arbeiten genügend klar dargelegt; ich kann mich 
also diesmal mit einem Hinweis auf diese beiden Arbeiten begnügen. 

Beim Gesamtstickstoff finden wir dann tatsächlich eine Aus¬ 
schwemmung, die etwa 2 /s der Versuchszeit angehalten hat, um weiterhin 
einer Retention Platz zu machen. Für ein derartiges Verhalten findet 
sich, wie ich schon in der zweiten Arbeit dargetan habe, nur eine einzige 
Deutungsmöglichkeit: Dass erstens der Patient vor dem Versuche mehr 
Eiweiss als in der Versuchszeit genossen hat. Bei der verminderten 
Eiweisszufuhr während der Untersuchung scheiden sich dann die im 
Ueberraass aufgespeicherten Stickstoffschlacken, die die Nieren nur im 
begrenzten Masse ausscheiden können, wieder aus; je nachdem der 
Bestand des Organismus an diesen Schlacken abnimmt, nimmt auch die 
Ausscheidung ab. Da die stärkste Ausscheidung also im Anfang des 
Versuches stattfindet, fällt die weitaus häufigste Anzahl hoher Werte in 
diese Periode, während die niedrigen sich gegen den Schluss häufen. 
Da diese Ausschwemmung weiter längere Zeit erfordert, andererseits die 
Werte gegen Schluss des Versuches sich dem normalen Zustande nähern, 
wird die Folge, dass das für diesen Versuch als normal angenommene Mittel 
zu hoch wird. Also wird nicht nur die anfängliche Ausschwemmung in der 
Tabelle 4 bzw. 6 zu niedrig, sondern schlägt sogar gegen Ende in eine 
Retention um. Diese Retention dürfte auch aus folgendem Grunde eine 
scheinbare sein: meine Versuche über das Stickstoffminimum haben gezeigt, 
dass die Ausscheidung der angehäuften Stickstoffschlacken nach einer über¬ 
reichen Eiweissdarreichung das Vielfache von der Zeit erfordert, die in 
diesen hier vorliegenden Versuchen dem Organismus zur Verfügung stand. 

Diese Deutung wird zur absoluten Gewissheit, wenn wir bedenken, 
dass der Patient unmittelbar vor der Untersuchung einen ganzen Monat 
strenge Milchdiät gehabt hat. Angenommen, dass der Patient während 
dieser Zeit nur 1 1 / 2 —2 Liter Milch ausser anderen Stickstoffquellen täg¬ 
lich zu sich genommen hat, so hat er sich damit täglich etwa 60—100 g 
Milcheiweiss einverleibt. Nun genügen aber schon 20—22 g Milcheiweiss, 
um den minimalen täglichen Stickstoffbedarf eines körperlich streng 
arbeitenden Mannes von gleichem Körpergewicht zu decken. Der Patient 
hat also während eines Monats allein mit der Milch täglich mindestens 
3—5 mal so viel Stickstoff zu sich genommen, wie er nötig gehabt hätte. 
Das bedeutet im Monat ein Zuviel von im Mittel etwa 1500 g Milcheiweiss, 
entsprechend 240 g Stickstoff. 

Bei einer täglichen normalen Höchstbilanz von etwa 8—9 g Stick¬ 
stoff (gewöhnlich nur 6—8 g), wie sie dem Durchschnitte der hiesigen 
Sanatoriurasdiät etwa entsprechen dürfte, einerseits, und der durchschnitt¬ 
lichen Mehrausscheidung in diesem Versuche von 5—6 g täglich anderer¬ 
seits, würden also mindestens 40—46 Tage Zeit zur Entfernung der an¬ 
gehäuften Schlacken erforderlich sein, während der Versuch nur 27 Tage 
gedauert hat. 
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Tabelle 6. Retentions Verhältnisse. 


Datum 

Gesamtstickstoff 

Harnstoff 

Harnsäure 1 

Purinbasen¬ 

stickstoff 

Kreatinin 

Aminostickstoff | 

Reststickstoff 

to 

o 

C4 

e 

-Cö 

GO 

<D 

O 

w 

0 

c n 

V» 

B 

a 

cn 

0 

O 

0 

CO 

ä 

S-I 

,0 

:rt 

t» 

PU 

O 

CO 

M 

o> 

-*-» 

03 

w 

Neutralschwefel 

Chlor 

0 

N 

✓—X 

m 

5z; 

0 

CI 

0 

*$• 

53 

CaO | 

O 

bo 

SB 

Azidität gegen 
Phenolphthalein 

6.4. 

? 

? 

? 

? 


+ 

? 

? 

? 

? 

+ 

? 

? 

? 

? 

? 

? 

? 

4“ 

7. 4. 

+ 

— 

? 

— 

? 


+ 

? 

! — 

— 

+ 

y 

— 

— 

? 

? 

? 

? 

? 

8. 4. 

+ 

— 

+ 

— 

y 

y 

+ 

+ 

i- 

— 


— 

? 

— 

? 

— 

- 

? 

— 

— 

^.4. 

+ 

? 

y 

— 1 

1 — 

— 



? 

— 

? 

4- 

— 

— 

+ 

+ 

? 

? 

— 

10. 4. 

? 

— 

? 

— 

y 

y i 

V 1 


? 

y 

? 

? 

? 

? 






? 

11.4. 

? 

? 

? 

— 

? 

— 

+ 

— 

— 

— 

4- 

+ 

+ 

+ 

— 

— 

- 

+ 

+ 

—✓ 

12. 4. 

? 

— 

y 

y 

? 

? 

y 


— 

— 

+ 

y 


? 






— 

13. 4. 

+ 

+ 

+ 


? 

— 

+ 

+ 

— 

— 

+ 

? 

— 

+ 

+ 

? 

? 

4" 

+ 

14. 4. 

+ 

+ 

+ 

? 

+ 

4 

? 

? 

? 

? 

? 

+ 

— 

y 

— 

- 


+ 

? 

? 

15.4. 

— 

+ 

+ 

— 

— 

— 

— 


— 

— 

+ 

— 

— 

— 

— 

? 

— 

— 

— 

16. 4. 

? 

? 

? 

V 

+ 

? 

— 

? 

? 

y 

y 

? 

— 

— 

+ 

? 

? 

— 

? 

17.4. 

? 

.? 

+ 

— 

— 

? 

+ 

? 

? 

y 

? 

+ 

+ 

4- 

? 1 

+ 

+ 

4- 

? 

18.4. 

? 

+ 

? 

? 

? 

? 

? 

? 

— 

— 

? 


4- 

? 

? 

? 

? 1 

? 

? 

19. 4. 

+ 

+ 

+ 

— 

? 

+ 

? 

— 

— 

4- 

? 

— 

y 

— 

4 

- 


— | 

— 

? 

20. 4. 

? 

? 


4- 

i — 

? 

+ 

— 

? 

? 

? 

? 

4~ 

— 

? 

? 1 


? 

— 

21.4. 

? 

? 

+ 


; ? 

? 

y 

V 

+ 

+ 

y 

+ 

? 

? 

? 

? 

+ ! 

? 

? 

22.4. 

? 

-1- 

? 

? 

' ? 

V 

? 

4- 

y 

? 

— 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

? 

— 

? 

23.4. 

+ 

? 

— 

— 

— 

+ 

? 

— 

. — 

— 

— 


+ 



+ 

? , 

? 

— 

24. 4. 

? 

— 

— 

? 

. 

+ 

? 

+ 

' ? 

? 

? 

? 

4- 

? 

— 

+ 

— 

? 

? 

25.4. 

— 

— 

+ 

+ 

— 

-f 

+ 


1 — 

— 

? 

— 

+ 

? 

— 

- 

- 

— 

? 

— 

26. 4. 

? 

? 

4~ 

+ 

+ 

? 

? 

— 

? 

y 

? 

? 

4- 

+ 

4” 

4" 

— 

+ 

? 

27. 4. 

y 

? 

y 

? 

? 

y 

? 

y 

: ? 

1 

y 

? 

? 

? 

? 

? 

? 

? 

? 

? 

28. 4. 

— 

— 

— 

? 

? 

? 

? 

_ 


_ 

4- 

! _ 

? 

4- 

? 

4 

r 

— 

? 

? 

29.4. 

— 

— 

? 

— 

!- 

+ 

— 

+ 

_ 

— 


? 

? 


? 

H 

h 


+ 

— 

30. 4. 

— 

— 

— 

—i 

■ — 

y 

+ 


— 

— 

? 

— 

? 

— 

— 

+ 

— 

? 

+ 

1.5. 

? 

? 

4 

— 

. ? 

+ 


— 


— 

? 


? 

— 

— 

+ 

— 

— 

4 

2. 5. 

? 

— 

— 

— 

1 — 

? 

4 

— 

! — 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

+ 

— 

? 

— 


Also hat während der ganzen Periode, im grossen 
gesehen, eine Ausschwemmung von Stickstoff stattgefunden, 
und die angenommene allgemeine Retention gegen Ende des 
Versuches ist eben nur eine scheinbare gewesen. Nur am 15., 
25., 28.—30. 4. hat vielleicht eine relative Retention stattge¬ 
funden, hierüber siehe weiter unten S. 427. 

Ebenso liegen die Verhältnisse bei der Harnsäure, der 
Esterschwefelsäure und, wenn auch weniger deutlich, beim 
Kali. Bei der Esterschwefelsäure wie bei der Harnsäure haben 
wir die Ursache, wie schon oben gesagt wurde, in der anfangs 
noch bestehenden Azidosis zu suchen, während beim Kali sich 
bei den weit unregelmässigeren Ausscheidungsverhältnissen 
keine rechte Erklärung finden lässt. 

Der Harnstoff zeigt anfänglich Retention, dann Ausschwemmung, 
die nur am 24. und 25. 4. wieder durch Retention unterbrochen wird. 
Gegen Ende des Versuches tritt wieder eine Periode der Retention auf. 

Im vorhergehenden Versuche hatten wir ja gefunden, dass 
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Harnstoff im Anfall scheinbar retiniert, dafür Reststickstoff 
ausgeschwemmt wird; das trifft im grossen und ganzen auch 
für diesen Versuch zu. 

Der Purinbasenstickstoff zeigt durchgängig eine Retention, die 
wohl jedoch zum grossen Teil nur scheinbar sein wird und die dadurch 
entsteht, dass die Werte am 20. sowie am 24.—26. 4. gänzlich aus der 
Reibe fallen. Da sonst keine Ursache für diese ausserordentlichen 
Sprünge in die Höhe sichtbar ist, müssen wir wohl annehmen, dass der 
Patient an diesen Tagen z. ß. mehr Schokolade als gewöhnlich getrunken 
hat. Dadurch, dass diese Werte so unverhältnismässig hoch sind, wird 
das Ausscheidungsmittel viel zu stark in die Höhe getrieben, die anderen 
Daten erscheinen also zu niedrig und täuschen eine Retention vor, die 
tatsächlich wohl dann und wann, jedoch bei weitem nicht in dem Um¬ 
fange stattgefunden haben kann. 

Ueber das Kreatinin haben wir ja schon vorher gesprochen. Wir 
fanden dabei, dass am 16. 4. eine gewaltige Mehrausscheidung stattge¬ 
funden hat, die einen 3—4 mal höheren Wert als sonst in dem Versuch 
angenommen hat. Da wir an diesem Tage gleichzeitig eine ganz abnorm 
niedrige Reststickstoffausscheidung fanden, äusserten wir die Vermutung, 
dass hier vielleicht ein Fehler bei der nach der Salkowski-Neubauer- 
schen Methode ausgeführten Kreatinin bestimmung vorgekommen wäre. 
Dies erscheint um so wahrscheinlicher, weil bei der Annahme, dass 
wenn der wirkliche Wert normal, also nur l / z —V 4 so hoch wäre, der 
Wert für den Reststickstoff auch ein durchaus normaler werden würde. 
Es entsteht dann die Frage, inwiefern dieser Kreatininwert, wenn er 
tatsächlich dreifach zu hoch (also in Wirklichkeit 0,6 g) wäre, das Ge¬ 
samtresultat zu beeinflussen imstande wäre. Das ergibt sich am besten, 
wenn wir auf dieser Grundlage die Kreatinin- und Reststickstoffwerte der 
Tabelle 4 und 6 umrechnen. Dabei erhalten wir die in der Tabelle 7 
angeführten Werte. Wie man daraus sofort ersehen kann, würde dieser 
Wert für Kreatinin im Anfang des Versuches einige Fragezeichen in Plus 
verwandeln, d. h. aus dem jetzt gänzlich undenkbaren Verhalten des 
Kreatinins würde ein Analogon zum Gesamtstickstoff werden: anfänglich 
Ausschwemmung, dann anscheinende Retention. Wir könnten daraus 
schliessen, dass das Kreatinin mit den hämophilen Anfällen nur wenig 
oder gar nichts zu tun hat. Dagegen haben mir zahlreiche Versuche 
gezeigt, dass eine Azidosis auch eine etwas gesteigerte Kreatininausschei¬ 
dung zur Folge hat, und das würde ja mit dein neuen Befund überein¬ 
stimmen. Auf die Ausscheidungsverhältnisse des Reststickstoffes würde 
aber der neue Kreatininwert mit daraus folgendem neuem Reststickstoff¬ 
wert für den 16. 4. so gut wie gänzlich ohne Einfluss sein. Schlimmsten 
Falles würde ein falscher Kreatininwert also nur wenig Einfluss auf das 
Resultat der Kreatininausscheidung ausüben, das Resultat der Reststick¬ 
stoffausscheidung bleibt trotzdem sicher. 
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Tabelle 7. Einfluss des nenen Kreatininwertes. 



~~ 

b e i 

Kreatinin 

| beiRestst 

c k s toff 


g 


Prozentuale 


■ © 

tn 

fl .2 

2 © 


Prozentuale 


• 

tn 

§ 

■■B 

£ 

n 

•«h 

B 



Schwankungen 


§ =3 


Schwankungen 



Q 





K > 






0> 

► 


pM. 

pro die 

s 1 - 

Ja 

pM. 

pro die 

© 

ts 


früher 

jetzt 

früher 

jetzt 

£ 1 •" 

früher 

jetzt 

früher 

jetzt 

1 

"£ 

•*-» 

6.4. 





1 

| 

41,68 

35,29 

72,94 

69,90 

? 

? 

7.4. 

26,20 

26,20 

20,30 

56,25 

? 1 ? 

81,16 

79,12 

100,00 

100,00 

+ 

+ 

8. 4. 

34,75 

34,75 

22,98 63,70 

? ! 4- 

51,72 

46,44 

55,28 

50,15 

+ 

4- 

9.4. 

33,40 

33,40 

25,24 

69,95 

— 1 V 

79,82 

77,63 

96,54 

96,14 

+ 

4- 

10. 4. 

20,15 

20,15 

23,87 

66,15 

? ? 

39,54 

32,91 

69,83 

66,40 

? 

? 

11.4. 

41,05 

41,05 

25,50 

70,67 

? + 

50,71 

45,31 

51,06 

45,50 

+ 

4- 

12. 4. 

45,50 

45.50 

35,22 

97,60 

? ■+ 

38,31 

31,55 

47,12 

41,11 

? 

? 

13. 4. 

62,10 

62,10 

32,09 

88,94 

? I + 

52,59 

47,40 

44,22 

37,88 

4- 

+ 

14. 4. 

100,00 

100,00 

36,081100,00 

4- 1 + 

61,46 

57.24 

36,15 

28,89 

? 

? 

15.4. 

15,50 

15,50 

11,28 

31,26 


4,92 

7,76 

19,05 

9,85 

— 

— 

16.4. 

95,65 

28,24 

100,00 

85,34 

+ 1 ? ! 

0,00 

6,54 

0,00 

18,07 

— 

? 

17.4. 

23,25 

23,25 

12,35 

34,23 

— *r — 

69,13 

65,76 

62,19 

57,90 

+ 

? 

18. 4. 

69,30 

69,30 

25,81 

71,54 

? i ? , 

56,38 

49,75 

34,72 

27,30 

? 

? 

19.4. 

39,60 

39,60 

22,55 

62,50 


39,81 

33,21 

36,81 

29,63 

? 

? 

20.4 

12,80 

12.80 

4,08 

11,30 


79,38 

77,14 

54,34 

49,15 

+ 

+ 

21.4. 

56,20 

56,20 

22,29 

61,78 

? ? 

71,65 

68,56 

47,82 

41,89 

? 

? 

22. 4. 

55,30 

55,30 

19,17 

53,12 

? I ? 

61,77 

57.59 

36,34 

29,11 

? 

? 

23. 4. 

0,00 

0,00 

0,78 

2,15 

— j /— 

44,28 

38,17 

60,30 

55,79 

? 

? 

24. 4. 

# 





54,08 

49,05 

54,51 

49.35 

? 

? 

25. 4. 

22,35 

22,35 

13,70 

37,97 

— 1 — 

55,57 

50,71 

56,05 

51,06 

+ 

L + 

26. 4. 

92,35 

92,35 

24,37 

67,54 

4* ! 4- 

59,98 

55,61 

21,45 

17.80 

? 

? 

27. 4. 

92,50 

92,50 

21,77 

60,34 

? i P 

100,00 

100,00 

40,50 

33,74 

? 

? 

28. 4. 

26.20 

26,20 

17,87 

49,52 

? 1 ? 

45,02 

39,00 

49.32 

43,56 

? 

? 

29.4. 

0,10 

0,10 

0,00 

0,00 

— — 

9,90 

0,00 

10,20 

0,00 

— 

— 

30.4 

18,15 

18,15 

15,09 

41,83 

— 1 — 

65,22 

61,42 

84,64 

82,89 

+ 

+ 

1.5. 

45,65 

45,65 

29,32 

81,25 

? + 

24,46 

12,59 

21,43 

12,51 



2. 5. 

20,65 

20,65 

17,35 

48,08 


73,15 

70,22 

96,10 

j 

95,65 

+ 

+ 


Im vorhergehenden Versuche hatten wir gefunden, dass der Rest¬ 
stickstoff anscheinend retiniert wird, wenn der Harnstoff ausgeschwemmt 
wird und umgekehrt. Diese Reziprozität finden wir im grossen und 
ganzen auch in diesem Versuche bestätigt. Besonders anfänglich wird 
Reststickstoff ausgeschwemmt, während der Harnstoff retiniert wird, und 
ebenso am Schluss des Versuches. Eine Ausnahme finden wir am 29. 4., 
wo bei beiden Retention stattgefunden hat. 

Die Gesamtphosphorsäure zeigt diesmal ein etwas schwankendes 
Resultat, anfangs eine geringe, am Ende eine ausgesprochene Retention. 
Wir müssen dies ohne Zweifel darauf zurückführen, dass anfangs ja die 
Folgen der Uebersäuerung sich ganz besonders bemerkbar machten, in¬ 
dem die angesammelten Säuren beim Aufhören der Noxe (Chlorkalzium¬ 
darreichung) wieder ausgeschwemmt werden, wodurch eine auf Grund 
eines Ergusses etwa bestehende stärkere Retention teilweise verdeckt wird. 

Präformierte und Gesamtschwefelsäure zeigen jedoch von der 
Azidosis unbeeinflusst eine starke Retention, besonders am Anfang und 
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Ende des Versuches. Der Neutralschwefel zeigt sehr bald Neigung 
zur Ausschwemmung, am Ende wieder deutliche Retention, wobei wir 
die Mehrausfuhr im ersten Teil des Versuches offenbar auf die Wirkung 
der Uebersäuerung zurückführen müssen, wie sie sich auch beim Rest¬ 
stickstoff kundgibt: durch die verminderte Oxydation sind grössere Mengen 
noch grossmolekularer und offenbar schwefelhaltiger Substanzen im Orga¬ 
nismus angesammelt worden, die jetzt zerlegt und ausgeschwemmt werden. 
Die sonst im Anfall zurückgehaltenen, anormalen Schlacken haben sich 
infolge der Azidosis in der Vorperiode eben so angesammelt, dass durch 
ihre beim Aufhören der Azidosis einsetzende Ausschwemmung die Re¬ 
tention durch einen Anfall grossenteils übertrumpft oder wenigstens 
fraglich gemacht wird. 

Beim Chlor herrscht anfänglich Retention, später starke Ausschwem¬ 
mung. Offenbar hat der Organismus zuerst soviel Säuren auszuscheiden 
gehabt, die weit schädlicher als Chlor waren, dass dadurch die Chlor- 
✓ausscheidung zurückgedrängt wurde. Als durch die basenreiche „Kur- 
diät“ die Ausscheidungsmöglichkeiten erhöht wurden, wurde auch das 
Chlor im vergrösserten Massstabe ausgeschwemmt. Immerhin ist die 
Chlorretention im Anfang des Versuches nur eine relative, im Vergleich 
mit den vorhergehenden Versuchen wurde ja tatsächlich auch anfangs 
viel mehr Chlor als sonst ausgeschieden. 

Auch in diesem Versuche zeigt die Ausscheidung von Ammoniak 
und Natron eine grosse Reziprozität: während Ammoniak im An¬ 
fang und am Ende des Versuches retiniert wird, wird Natrium 
gerade im Gegenteil ausgeschwemmt. Immerhin sind die Verhält¬ 
nisse, besonders in der Mitte des Versuches, auch hier durchaus nicht 
klar noch durchsichtig. 

Ebensowenig lässt sich etwas Bestimmtes über die Kaliumausschei- 
dung sicher sagen. 

Dagegen zeigt Kalk zunächst deutliche Neigung zur vermehrten 
Ausfuhr, später, besonders in der letzten Zeit, ausgesprochene Retention. 
Kalk ist ja einen ganzen Monat besonders gereicht worden, und wir wissen 
ja aus den Arbeiten der letzten Jahrzehnte auf dem Gebiete des Kalzium¬ 
stoffwechsels, dass dabei Kalk aufgespeichert wird und beim Aufhören 
der Zufuhr noch eine Zeitlang im Harne vermehrt erscheint. Wenn 
gerade die ersten Tage dabei ein fragliches Resultat ergeben haben, so 
liegt dies offenbar daran, dass die schon aus vielen Gründen supponierte 
Extravasatbildung derzeit eine Retention des Kalkes herbeiführte, die 
aber durch die Tendenz zur Wiederausfuhr der im Organismus im Ueber- 
schuss befindlichen Kalkmengen undeutlich gemacht wird. 

Die Magnesia, das Schmerzenskind der Physiologen, mit dem wir 
nichts Rechtes anzufangen wissen, zeigt hier in diesem Versuch im 
Gegensatz zum vorhergehenden ein durchaus schwankendes, unbestimn&tes 
Verhalten. 
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Die Säureausscheidung, bestimmt durch Titration gegen Phenol¬ 
phthalein, zeigt zwar anfänglich entschiedene Neigung zur Retention, doch 
sind die Verhältnisse während des Versuches im ganzen sehr fraglich. 
Es war dies eine schwere Enttäuschung für mich, da ich gehofft hatte, 
gerade in dieser Bestimmung ein exaktes Mass für eine etwaige Reten¬ 
tion oder Ausschwemmung saurer Substanzen zu finden. Diese Ueber- 
raschung wurde die Veranlassung, die Reaktion des Harnes gegen ver¬ 
schiedene Indikatoren bei verschiedener Nahrung bei Gesunden und 
Kranken zu studieren. Es würde viel zu weit führen, wollte ich hier 
auf die vielen Hunderte von Versuchen hierüber näher eingehen, nur das, 
was uns für diesen Versuch besonders interessieren kann, soll hier her¬ 
vorgehoben werden. 

Erstens hielt die Ueberraschung über das gewonnene Resultat nicht 
lange an. Es ist ja selbstverständlich, dass die stärkeren Säuren bei 
der Ausscheidung durch die Nieren an Basen gebunden sein müssen, 
also können sie, die doch gerade die Grundursache der Azidosis sind, 
überhaupt nicht gegen Phenolphthalein reagieren. 

Zweitens reagieren eine ganze Anzahl Substanzen, z. B. Aminosäuren, 
Kreatinin usw. sauer gegenüber Phenolphthalein, obgleich sie keine freien 
Säuregruppen enthalten. Dadurch wird die mit Hilfe von Phenolphthalein 
gemessene Azidität viel grösser, als sie in Wirklichkeit ist. 

Drittens ergibt deshalb bei sauren Harnen die Reaktion gegen Lackmus 
viel genauere und mehr zutreffende Werte. Leider habe ich dies, wie 
gesagt, erst nach dem Schlüsse dieser Untersuchung gefunden, so dass 
ich diese Tatsache bei vorliegendem Versuch nicht berücksichtigen konnte. 

Wie ich im Vorhergehenden wiederholt nachgewiesen habe, hat die 
anfänglich noch bestehende, durch Chlorkalzium verursachte Azidosis 
ausserordentlich störend und verwischend auf das Resultat dieses Ver¬ 
suches eingewirkt, indem bisweilen Retentionen verstärkt, bisweilen ab¬ 
geschwächt oder gar in Ausschwemmung verwandelt wurden. Es ist 
also diesmal durchaus nicht leicht, ohne Kenntnis der Krankengeschichte 
irgend etwas über etwaige hämorrhagische Anfälle während der Versuchs¬ 
zeit zu sagen. Ein wichtiger Faktor wird dann die schon in der vor¬ 
hergehenden Arbeit nachgewiesene Tatsache, dass beim hämorrhagischen 
Anfall (Exsudatbildung) die Harnstoffausscheidung vermindert, die Aus¬ 
scheidung von Reststickstoff dagegen vermehrt wird. Berücksichtigen 
wir diese Tatsache zusammen mit dem früheren Befund, dass im Anfall 
im allgemeinen Retention der sauren Substanzen, in der Erholungsperiode 
dagegen ihre Ausschwemmung vorherrscht, so kommen wir zu folgendem 
Resultat: 

Der Patient wäre diesmal nicht nur mit einer Azidosis, 
sondern auch mit einem bestehenden Extravasat ins Sanatorium 
gekommen, die etwa am 9. 4. Besserung erkennen lässt, aber 
erst am 13.4. eine entschiedene Ausschwemmung der ange- 
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häuften Schlacken gestattet. Am 15. 4. tritt wieder ein An¬ 
fall auf, der jedoch schon am 17. 4. von stärkerer Ausschwem¬ 
mung abgelöst wird. Einen schwächeren Anfall finden wir dann schon 
am 19.—20.4. wieder, gefolgt von einer noch stärkeren Ausschwem¬ 
mung am 21. und 22. 4. Eine neue kritische Periode scheinen die 
Tage vom 23.—25. 4. darzustellen. Am 28. 4. tritt wieder eine 
starke Retention auf, die sich mit Schwankungen bis zum Ende 
der Kur behauptet. 

Immerhin sind die Daten, wie gesagt, diesmal weniger klar wie im 
vorhergehenden Versuche, und am 13. 4. finden wir sowohl für Harnstoff 
wie für Reststickstoff entschiedene Ausschwemmung und am 29. 4. sogar 
für beide entschiedene Retention, während am 12. und 24. 4. wohl Harn¬ 
stoff eine Retention zeigt, die Ausscheidungsverhältnisse beim Reststick¬ 
stoff aber fraglich sind. 

Sehen wir uns jetzt die Krankengeschichte für die diesjährige Kur 
an, so heisst es dort: „Bei der Ankunft in Weisser Hirsch rechtes 
Knie etwas geschwollen. Ara 7. 4.: Rechtes Knie fast abgeschwollen, 
linke Schulter etwas empfindlich. Am 8. 4.: Rechtes Knie knirscht noch, 
linker Fuss etwas unsicher, aber ohne sichtbare Schwellung. Ara 10.4.: 
Rechtes Knie ganz frei, linke Schulter noch nicht ganz, ebenso linker 
Fuss. 11. 4. Auch linke Schulter frei, linker Fuss noch empfindlich. 
12. 4. Subjektiv ganz munter. 13. 4. Völlig in Ordnung. 15. 4. 
Rechtes Knie und linker Fuss knirschen in einzelnen Sehnen¬ 
scheiden, ohne Empfindlichkeit. 17. 4. Wohlbehalten vom Sonn¬ 
tagsausflug zurück. Am 18., 19. und 20. 4.: Sonnenlichtbäder 
mit gutem Schweiss. 21.—23. 4. Befinden sehr gut. Der 23.4. 
war sonnig und sehr warm. 24. 4. Sonnenlichtbad mit genü¬ 
gendem Schweiss. 25. 4. Luftbad in sehr warmer Sonne. 27. 4. 
Rechtes Knie schwillt nach stärkerer Anstrengung gegen Abend 
an. Knie ist am 30. 4. wieder frei, knirscht aber noch am Ab¬ 
gangstage, den 2. 5.“ 

Trotz der Komplikation mit der* Azidosis liess sich also, 
wie man beim Vergleich findet, der Zustand des Patienten mit 
grosser Genauigkeit aus dem analytischen Befunde heraus¬ 
lesen. Nur zweimal finden wir Abweichungen, die ausserordentlich inter¬ 
essant und charakteristisch sind. So könnte man am 19.—20.4. und 
am 23.-25. 4. auf Grund der Harnanalyse leichte Anfälle mit 
ihren Retentionserscheinungen erwarten, während tatsächlich 
der Patient gesund und munter war.- Dafür hat der Patient an 
diesen Tagen ganz ungewöhnlich stark geschwitzt und die ver¬ 
mehrte Ausscheidung durch die Haut erscheint in der Harn¬ 
analyse als Retention seitens der Nieren! Vgl. Tabelle 8. 

Diese Tatsche erscheint deshalb ganz besonders wichtig, weil sie 
eine Stütze für die Annahme bildet, dass durch kräftige Schwitz- 
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Prozeduren Schlacken mit dem Schweiss entfernt werden 
können, die sonst durch die Nieren hätten ausgeschieden wer¬ 
den müssen, dass Schwitzprozeduren also die Nieren entlasten 
können. Besonders charakteristisch ist das Verhalten von Harnstoff 
am 24. 4., wo eine scheinbare Retention stattgefunden hat, ohne dass 
eine im pathologischen Palle sicher vorhandene Vermehrung der Aus¬ 
scheidung von Reststickstoff nachzuweisen wäre. 

Bemerkenswert erscheint die Tatsache, dass, während Attacken ohne 
sichtbare Noxe 1—2 Tage vorher schon aus der Analyse (siehe z. B. 
Tabelle 8 am 14. und 16. 4.) vorhergesagt werden könnten, ein Anfall 
nach äusserer Gewalt erst später in dem Analysenresultat erscheint, 
vergl. Tabelle 8 am 27. und 28. 4. Die äussere Gewalt ruft also erst 
eine Lokalerscheinung hervor, von wo aus dann der Anstoss zur Reten¬ 
tion gegeben wird. Das deutet daraufhin, dass der hämophile Orga¬ 
nismus sich in einem sehr labilen Zustand befindet, und dass 
also nur eine geringe äussere Gewalt nötig ist, damit die oft 
auch ohne sichtbare Noxe sich im Gesamtorganismus abspie¬ 
lenden krankhaften Vorgänge auftreten werden. Diese Tatsache 
lockt und lädt förmlich zu Spekulationen über den Mechanismus dieser 
Vorgänge ein, aber wir wollen uns vorläufig mit dem Festnageln der 
Tatsache begnügen. 

ln der Tabelle 8 habe ich die Kurve des Barometerstandes für die 
Versuchszeit abgebildet. In der Versuchszeit finden wir nur einmal ein 
spontanes Auftreten von Krankheitserscheinungen: am 15. 4. Gewiss 
fällt dieser Anfall in eine Periode sinkenden Luftdruckes, aber nur den 
Druckwechsel für das Zustandekommen des Anfalles verantworllich zu 
machen, dürfte doch nicht angängig sein. Zwei Tage vorher,' am 13. 4., 
kommt ja eine starke Ausschwemmung unmittelbar hinter einem jähen 
Barometersturz, und am 26. 4. fällt eine andere solche Ausschwemmung 
in eine Zeit von sehr ungleichmässig sinkendem Luftdruck. Man kann 
nicht einmal behaupten, dass starke Schwankungen des Luftdruckes zu 
Anfällen prädisponierten: zwar kommt der letzte Anfall auf Grund einer 
Ueberanstrengung (vielleicht auch auf Grund eines leichten Anstosses 
gegen einen Stuhl; allerdings liegt diese Gelegenheit zur Exsudatbildung 
schon am 26. 4. vor, während die Schwellung erst am Nachmittage des 
27. 4. auftrat) gerade in und nach einem derartigen Barometersturz; 
wäre aber durch die Schwankungen des Luftdruckes eine Disposition 
zur Exsudatbildung entstanden, so hätte diese sich doch mindestens einen 
Tag vorher in einer Neigung zur Retention gezeigt. Statt dessen zeigt 
der vorhergehende Tag gerade die entschiedenste Ausschwemmung 
während des ganzen Versuches. Kommt also dem Luftdruck über¬ 
haupt irgend welcher Einfluss auf die Entstehung der Anfälle 
zu — und dies scheint doch auf Grund langjähriger Beobach¬ 
tungen in gewissem Grade der Fall zu sein —, so müssen wir 
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dies dahin begrenzen, dass anscheinend nur schnelles und 
innerhalb 24 Stunden mehrfach wiederholtes Schwanken des 
Luftdruckes einen bescheidenen Ginfluss ausüben kann. 

Ara 19.—20. und 23.—25. 4. finden wir in der Tabelle 8 eine durch 
gestrichelte Kurve angedeutete Retention. Es ist dies die oben besprochene 
scheinbare Retention, die durch intensive Schwitzprozeduren veranlasst 
worden ist. Am wahrscheinlichsten erscheint die Annahme, dass während 
der ganzen Zeit etwa vom 18. 4. bis zum Auftreten der neuen Retention 
am 28. 4. der Organismus eine Reinigung durchgemacht hat, wobei vor 
allem die sauren Stoffwechselschlacken besonders durch die Haut aus¬ 
geschieden worden sind. Diese ganze Zeit hätte also de facto keine 
Retention, sondern umgekehrt eine Ausschwemmung von Stoffwechsel¬ 
schlacken stattgefunden, es wäre für den Patienten eine Zeit der Ge¬ 
sundung gewesen. Das stimmt ja auch sowohl mit dem subjektiven 
Befinden, als auch mit dem klinischen Befund überein. 

Nachdem so die Anfälle und die Ausschwemmungsperioden mit 
Sicherheit festgelegt sind, können wir die Frage nach dem Verhalten 
der einzelnen im Harn auftretenden Stoffe genau beantworten. Bei diesen 
Betrachtungen müssen wir aber die Werte vom 19. 20. 4. und vom 

23.—25. 4. ausschalten, da ja in dieser Z^it die Retention nur durch 
reichliches Schwitzen verursacht, also nur eine scheinbare war. Antwort 
auf diese Frage finden wir in Tabelle 9. 


Tabelle 9. Verhalten der einzelnen Stoffe. 


Es herrschte 

Gesämtstickstoff 1 

Harnstoff || 

Harnsäure || 
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stickstoff 

Kreatinin !| 
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Azidität gegen 
Phenolphthalein 

während Tage 

Im Anfall: Retention . . . 

4 

8 

3 

10 

5 

4 

4 

7 

10 

11 

3 

5 

6 

9 

5 

2 

6 

4 

7 

Ausschwemmung 

3 

1 

3 

0 

1 

3 

6 

2 

0 

0 

6 

2 

1 

2 

2 

6 

1 

2 

3 

In der Erholung: Retention 

1 

2 

3 

5 

4 

1 

0 

5 

5 

4 

2 

4 

2 

3 

4 

3 

5 

2 

3 

Ausschwemmung 

4 

5 

7 

3 

2 

5 

4 

3 

1 

2 

1 

4 

8 

4 

4 

5 

2 

3 

1 


Wir sehen hieraus, dass die zwei Fehlerquellen des Versuches: der 
anfängliche azidose Zustand und die Schwitzprozeduren die Resultate 
diesmal so verdunkelt haben, dass von einer Gesetzmässigkeit auch nicht 
ein Schimmer übrig geblieben ist. Dazu kommt die Tatsache, dass aus 
den beiden erwähnten Ursachen überaus viele Werte in diesem Versuche 
nicht mit Sicherheit als retiniert oder ausgeschwemmt bezeichnet werden 
können, so dass die übrigbleibenden entschiedenen Retentions- oder Aus¬ 
schwemmungsresultate gar zu wenige geworden sind. 
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Trotzdem hat dieser Versuch sehr interessante Ergebnisse 
gezeitigt: 1. zeigt er die Schädlichkeit des CaCl 2 in grellstem 
Lichte; 2. wird gezeigt, wie die Erscheinungen bei der durch 
CaCl 2 hervorgerufenen Azidosis genau diejenigen sind, die wir 
nach der theoretischen Ueberlegung zu erwarten berechtigt 
waren; 3. gibt der Versuch durch das Verhalten bei Schwitz¬ 
prozeduren einen unwiderlegbaren Beweis für die Richtigkeit und 
die Zuverlässigkeit der von mir benutzten Rechnungsweise; 
4. werden die schon im vorhergehenden Versuch gewonnenen 
Resultate im grossen und ganzen, besonders hinsichtlich des 
Verhaltens von Säuren, Ammoniak, Harnstoff, Reststickstoff 
und Neutralschwefel bestätigt; 5. wird damit indirekt die Rolle 
des verminderten OxydationsVermögens bei dem Zustande¬ 
kommen der hämophilen Anfälle wahrscheinlich gemacht. 

Wenn die jetzt besprochenen Versuche anscheinend einige wichtige 
Tatsachen im Rrankheitsbilde der hämophilen Diathese gezeigt haben, 
so kann man doch den Einwand erheben, dass die benutzte Berechnungs¬ 
weise eine sehr willkürliche sei, und dass der bei allen Versuchen über¬ 
einstimmende Befund doch immer noch eine auf individueller Veranlagung 
beruhende Zufälligkeit sei. Gewiss können wir für eine ganze Anzahl 
Stoffe, die Produkte des intermediären Stoffwechsels darstellen, wie 
Kreatinin, Harnsäure, Aminostickstoff, Reststickstoff, Neutralschwefel, 
überhaupt keinen anderen Weg — wenigstens kann ich keinen anderen — 
finden, der eine auch nur annähernde Entscheidung gestattet, ob Retention 
oder Ausschwemmung stattgefunden hat. Dies wäre aber doch für eine 
ganze Anzahl anderer Stoffe, vor allem bei Phosphorsäure, Gesarat- 
schwefel, Chlor durch eine genaue, vollständige Stoffwechsel Untersuchung 
vielleicht möglich. Darauf hätte ich deshalb meine Pläne für die nächste 
Untersuchung zu richten. 
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Aus der Medizinischen Klinik in Breslau 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Minkowski). 

Ueber Ausscheidung eines roten Farbstoffs im Harn. 

Von 

J. Forschbach. 

Der Aufsatz von M. Gutstein 1 ) über einen mit Nephritis kompli¬ 
zierten Fall, in dem Nephrorosein im Harn ausgeschieden wurde, ver¬ 
anlasst mich zur Mitteilung einer ähnlichen Beobachtung aus dem 
Jahre 1910, deren Publikation bisher unterblieb, weil es mir selbst bei 
längerer Beschäftigung mit dem gefundenen eigentümlichen Farbstoff 
nicht gelang, ihn genügend zu identifizieren. 

Die damals 21 jährige Fabrikarbeiterin Berta H. aus Liebenzig hat nach dem 
Berichte von Dr. Fuchs in Glogau seit dem 21. 7. 1910 an Magen-, Leibschmerzen 
und Erbreohen gelitten. Der Arzt stellte eine etwas erhöhte Temperatur und be¬ 
schleunigten Puls fest. „Zunächst- liess ich“, so berichtet der Arzt brieflich, „ab- 
führen und Priesnitz’sche Umschläge machen. Am 22. 7. erfolgte im Laufe des 
Tages eine grosse Anzahl eklampsieartiger Krampfanfälle, Koma, 
grosse Unruhe, Fieber. Aderlass, Kochsalzinfusion. Das Blut hat eine eigen¬ 
artige kirschsaftähnliohe Färbung; der mit dem Katheter entleerte 
Urin sieht hämorrhagisoh aus, enthält reichlich Eiweiss. Im mikro¬ 
skopischen Bilde nur vereinzelte rote Blutkörperchen, einige ab¬ 
gebrochene Zylinder. Am 23. 7. traten die Menses ein. Urin etwa s / 4 Liter pro 
Tag. Stuhl teils durch Klystier, teils spontan. Nahrungsaufnahme gering.“ 

Aufnahme in die Medizinische Klinik am 27. 7. 1910. 

An amnestisch ergibt sich noch, dass Vater und Mutter und 2 Brüder leben 
und gesund sind. Patientin war selber als Kind gesund, hat mit 14 Jahren menstruiert 
und niemals Menstruationsstörungen gehabt. Gonorrhoische und syphilitische Infektion 
ist ausgeschlossen. Patientin hat keine Kopfschmerzen und ist bei gutem Appetit. 

Befund: Etwas blass aussehendes Mädchen mit ziemlich stupidem Gesichts¬ 
ausdruck. Patientin weiss sich auf die Vorgänge der letzten 5 Tage nicht zu besinnen. 
Geburtsdatum und Nationale, sowie Datum werden lückenhaft angegeben. — Die 
Schleimhäute sind etwas blass, die Tonsillen sind ohne krankhaften Befund. Die Zunge 
zeigt einen dicken Belag und es besteht starker Foetor ex ore. — Das Gebiss des Ober¬ 
kiefers ist sehr defekt. — Nervensystem: Pupillen reagieren gut auf Lichteinfall und 
Akkommodation; Kornealreflex, Patellarreflexe, Fusssohlenreflexe, Abdominalreflexe 
normal. Störungen seitens der Hirnnerven sind nicht festzustellen, speziell fehlen 
klonische Zuckungen in der Muskulatur. Motilität ohne jede Störung, keine Ataxie. 

1) Diese Zeitschrift. 1917. Bd. 84. H. 3 u. 4. S. 324. 

Zeitsehr. f. klin. Medisio. 85 Bd. H. 5 u. 6. 29 
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Die Sensibilität ist ebenfalls, soweit bei den ungenauen Angaben der Patientin fest¬ 
stellbar, intakt. — Der Thorax ist etwas flaoh, sonst ohne krankhaften Befund. Die 
Lungen sind ohne krankhaften Befund. — Das Herz ist nicht vergrössert, die Töne 
sind rein. — Der Pals beträgt 110 Schläge in der Minute, ist regelmässig, gleich- 
mässig und nicht gespannt. — Systolischer Blutdruck 115 mm Quecksilber (R.-R.). — 
Der Augenhintergrund ist ohne krankhaften Befund. — Die Temperatur beträgt 38,3. 
— Die Magengegend ist etwas druckschmerzhaft. Die Nierengegend ist nicht 
druokschmerzhaft. Eine Resistenz im Abdomen ist nicht zu fühlen. Milz und 
Leber sind nicht vergrössert. 

Der vom Tage gesammelte Harn zeigt nach dem Stehen über Nacht 
einen rosaroten Farbenton. Er enthält Spuren Eiweiss, kein Blut. Im 
Sediment: Leukozyten, Epithelien verschiedener Grösse und ziemlich 
reichlich hyaline Zylinder. Rosenbach’sche Indolreaktion war stark 
positiv. Urobilinreaktion war negativ. — Der Stuhlgang ist ohne krank¬ 
haften Befund. 

Die Angabe des früher behandelnden Arztes, dass auch das Blut 
eine kirschrote Färbung zeigte, konnte ich am länger stehenden Serum 
bestätigen. 

Verlauf: 28. 7.: Die Patientin ist entfiebert. Es wird ein hochgestellter Harn, 
etwa 1 Liter, entleert, der wiederum nach Stehen eine kirschrote Farbe annimmt. 

29. 7.: Harn hellgelb; kein Nachdunkeln beim Stehen. 

30. 7.: Wieder kirschroter Harn. 

1. 8.: Patientin ist völlig orientiert, doch fällt noch immer die ausserordentliche 
Langsamkeit der psychischen Vorgänge auf. Der Harn ist braungelb, enthält Spuren 
Eiweiss, kein Blut. 

5. 8.: Patientin gibt auf alle Fragen klare und prompte Antwort. Sie kann sich 
weder auf die Krämpfe, noch auf die Bewusstlosigkeit besinnen. 

9. 8.: Der Urin enthält keine Zylinder mehr, nur noch reichlich Plattenepithelion. 

18. 8.: Im zentrifugierten Ham wieder spärlich Zylinder., 

31. 8.: Der Farbstoff im Harn hat stark abgenommen, ist aber noch nicht ver¬ 
schwunden. Zylinder sind im Harn ganz vereinzelt vorhanden. Im Urin eine Spur 
Eiweiss. 

5. 9.: Alle Reste der Nierenerkrankung sind versohwunden. — Entlassung der 
Patientin aus der klinischen Behandlung. 

Untersuchung des roten Harnfarbstoffs. 

Zunächst zeigte sich, dass der Harn grössere Mengen eines 
Chromogens enthielt. Der am 4. 8. 1910 frisch entleerte hellgelbe 
Urin färbte sich auf Zusatz von Salzsäure allein oder starke Schwefel¬ 
säure, und noch stärker auf Zusatz von Salzsäure und einigen Tropfen 
Chlorkalk sofort typisch kirschrot, schliesslich mehr lila. Salpeter¬ 
säure und Eisenchlorid waren weniger wirksam. 

Der rote Farbstoff ging aus dem schwach sauren Harn nicht über 
in Benzol, Schwefelkohlenstoff, Aether, Petroläther und Chloroform, leicht 
dagegen in rotgelber Farbe in Aethylalkohol und Amylalkohol, weniger 
in Azeton. Chloroform nimmt Spuren des roten Farbstoffs aus dem 
stark mit Salzsäure versetzten Harn auf. Extrahiert man mit Aethyl¬ 
alkohol und verjagt diesen, so nimmt der Farbrückstand an der Luft 
eine braune Farbe an. 
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Beim Zusatz von lOproz. Kalilauge erfolgt sofortige Gelb¬ 
färbung des vorher kirschroten Harns. Die gleiche Menge lOproz. 
Ammoniaklösung ergibt nur eine langsame und unvollkommene Gelb¬ 
färbung. Durch Wiederzusatz von Säuren liess sich die rote Farbe 
wieder hervorrufen. Der durch Kalilauge hervorgerufene Farbstoff geht 
kanariengelb in Amylalkohol über. Dampft man den Amylalkohol ab, 
so bleibt ein gelbbrauner, amorpher Rückstand, der makroskopisch mit 
einigen gelben Säulen untermischt ist. 

Bei Reduktion mit Zink und Schwefelsäure verschwand der Farbstoff. 

Spektroskopisch zeigt der durch Stehen stark rot gefärbte Harn ein 
breites, unscharfes, in der Mitte des Grünen beginnendes, im Blau ver¬ 
schwindendes Band; ebenso verhielt sich der amylalkoholische Auszug. 

Der Farbstoff stimmt also in seinen Eigenschaften mit den von 
Salkowski im Gutstein’schen Falle festgestellten im allgemeinen 
überein, von einigen Löslichkeitsabweichungen abgesehen. Die chemische 
Zugehörigkeit zu den Indolfarbstoffen schien mir sicher. Ob das spektro¬ 
skopische Verhalten allein ausreichte, die Differentialdiagnose zwischen 
den in Betracht kommenden Farbstoffen: Urorosein, Skatolrot und 
Nephrorosein zu stellen, wagte ich nicht zu entscheiden. Es ist mir ge¬ 
lungen, Jahre hinaus den Farbstoff in Salzsäurelösung im Harn zu kon¬ 
servieren, nur dass allmählich eine stärkere Braungrünfärbung des 
ausfallenden Farbstoffes bemerkbar war. 

Es schien mir noch von Interesse, den Einfluss der Ernährung 
auf die Ausscheidung des Farbstoffs zu untersuchen. Eine vom 10. bis 
15. 8. 1910 dauernde Periode praktisch reiner Kohlehydrat- und Fett¬ 
ernährung und eine drei Tageperiode einer vorwiegenden Eiweissnahrung 
ergaben in bezug auf die Intensität der durch gleiche HCl-Mengen in 
gleicher Zeit hervorgerufenen Färbung, die grob an einer Himbeersaft¬ 
skala gemessen wurde, keine erkennbaren Unterschiede. Danach war 
die Annahme berechtigt, dass die Menge des gebildeten Indolkörpers 
jedenfalls in Unabhängigkeit von der Eiweisszufuhr stand. 

Auffallend und sehr beachtenswert ist die fast völlige Ueber- 
einstimmung unseres Falles in klinischer Beziehung mit dem von Gut¬ 
stein veröffentlichten. Auch in unserem Falle hat es sich um eine 
Nephritis gehandelt mit schwankenden Mengen von Eiweiss und korpus- 
kulären Elementen. Mir ist ferner kein Zweifel, dass die bei unserer 
Patientin in der Anamnese erwähnten, als eklamptisch gedeuteten An¬ 
fälle urämische Anfälle gewesen sind, deren Nachwehen freilich, als 
die Patientin zu uns in Behandlung trat, nicht mehr nachweisbar waren. 
Ob die vom Arzte beobachtete „blutrote Farbe“ des Harns sich wirklich 
auf Blut oder auf den Farbstoff bezog, konnte ich nicht ermitteln. Im 
mikroskopischen Bilde sind jedenfalls nur vereinzelte rote Blutkörperchen 
festgestellt worden. Im Gegensatz zu dem Patienten Gutstein’s wurden 
in unserem Falle keine Schmerzen in der Nierengegend beobachtet. 

29* 
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Gutstein erwägt zur Erklärung der eigenartigen Farbstoffausscheidung 
zwei Möglichkeiten, die Entstehung des Farbstoffs in der primär er¬ 
krankten Niere oder im intermediären Stoffwechsel. Das Vorhandensein 
des Farbstoffs im Blute meiner Patientin zeigt unzweideutig, 
dass der Farbstoff das Produkt einer Stoffwechselanomalie 
ist, durch dessen Ausscheidung die Niere zur entzündlichen 
Reaktion gebracht wird. 

Die Erkrankung gehört damit in die Gruppe der Anomalien des 
intermediären Eiweissstoffwechsels. 

Nachtrag bei der Korrektur: Die Patientin ist inzwischen ver¬ 
storben, unter welchen Krankheitserscheinungen, liess sich leider nicht 
mit genügender Sicherheit ausfindig machen. 
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XVIII. 


Aus der inneren Abteilung des Auguste Viktoria-Krankenhauses vom 
Roten Kreuz, Berlin-Weissensee (Direktor: Dr. A. v. Domarus). 

Akute retrobulbäre Sehnervenentzündung bei Myelitis 
mit Sektionsbefund. 

Von 

Prof. Dr. G. Abelsdorff (Berlin). 

(Mit 8 Abbildungen im Text) 


„Die Sehstörungen bei der akuten Myelitis sind im allgemeinen selten, 
dagegen liefern sie bei ihrem Auftreten und hinsichtlich des anatomischen 
Befundes sehr interessante und charakteristische Erscheinungen“ (Wil- 
brand und Saenger, Die Erkrankungen des Optikusstammes. Neurol. 
d. Auges. 1913. Bd. 5. S. 343). Im Folgenden kann ich über den kli¬ 
nischen und anatomischen Befund eines solchen Falles berichten. Ich 
gebe zunächst den Auszug der Krankengeschichte, die mir gütigst von 
der inneren Abteilung des Auguste Viktoria-Krankenhauses, wo die Kranke 
behandelt wurde, überlassen wurde. 

E. G., Dienstmädchen, 16 Jahre alt, Aufnahme am 1. 11.1915, gibt von früheren 
Krankheiten Erysipel, 3mal Pneumonie, Appendizitis vor 1 Jahre an. Vor 3—4 Tagen 
Zahngeschwür. Am 31. 10. fühlte sich Pat. nicht wohl, klagte über Mattigkeit und 
Kopfschmerzen, Ziehen in den Gliedern. Am. 1. 11. morgens erwachte Pat. mit voll¬ 
ständig gelähmten Beinen, konnte sich nicht bewegen, war für jede Bewegung un¬ 
empfindlich. 

Nach Angabe der Dienstherrschaft soll Pat. seit 3—4 Wochen psychisch ver¬ 
ändert sein, versonnen, langsam in der Arbeit, zuweilen geistesabwesend. 

Status 1. 11.: Die Untersuchung der inneren Organe ergibt normalen Befund. 

Nervensystem. 

Motilität: Der Patientin ist jegliche Bewegung der Beine sowie der Füsse und 
Zehen unmöglich, sie vermag sich nicht auf die Seite zu legen, während die Motilität 
von Kopf und Armen ungestört ist. 

Sensibilität: Beide Beine zeigen vollkommene Anästhesie für jede Empfin¬ 
dungsqualität. Die Anästhesie reicht aufwärts über das Abdomen bis zur 7. Rippe, 
hinten bis zum 8. Brustwirbel. Patellarsehnenreflex, Achillessehnenreflex und Babinski 
fehlen beiderseits. Die Empfindung oberhalb der 7. Rippe und der Arme ist voll¬ 
ständig erhalten. 

Tiefen- und Lagesinn: Bei Beklopfen der Patella gibt Pat. an, das Klopfen 
zu vernehmen, ist aber nicht imstande, es zu lokalisieren. Tiefere Eindrücke sowie 
die Erschütterung eines Vibrationsapparates merkt sie an den anästhetischen Zonen 
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absolut nioht, ebensowenig Beugung, Streckung oder andere Veränderungen der Lage 
der unteren Extremitäten. 

Es besteht Lähmung des Mastdarms und der Blase. Starker Fluor ohne Gonokokken. 

Die Wassermann’sche Reaktion des Blutes und der Lumbalflüssigkeit fiel negativ 
aus. Weder in der Blutaussaaat noch in der Lumbalfiüssigkeit konnten pathogene 
Bakterien nachgewiesen werden. Lumbalpunktion: Druok 280 mm, Liquor klar; Zell¬ 
zählung ergibt 400 Zellen im Kubikmillimeter, davon 35 pCt. Leukozyten, 65 pCt. 
Lymphozyten, keine Bakterien. Albumen schwach positiv, Nonne 0. 

Krankheitsverlauf: In den nächsten Tagen gesellte sich geringe Nacken¬ 
steifigkeit und Kopfschmerz hinzu, die Wirbel oberhalb der anästhetischen Zone wurden 
druckempfindlich, dann blieb der Zustand bei subjektivem Wohlbefinden im wesent¬ 
lichen derselbe, die Anästhesie der Haut des Abdomens ging etwas zurück, auch die 
Tiefenwahrnehmung kehrte hier wieder, bis am 15. 11. bei stärkerer Zystitis Dekubitus 
an beiden Hacken eintrat, am 22. 11. Dekubitus der Sakralgegend hinzukam. Aus 
dem weiteren Krankheitsverlauf ist bemerkenswert, dass nach Pilokarpininjektion der 
Schweissausbruch nur da erfolgte, wo die Sensibilität erhalten war, im Bereich des 
Abdomens trat nur Temperatursteigerung, aber kein Schweissausbruch ein, an den 
Beinen weder Erhöhung der Temperatur noch Schweissausbruch. 

Ein gegen Dekubitus angewandtes Dauerbad machte Beschwerden nnd wurde 
daher abgesetzt, bis schliesslioh unter septischen Erscheinungen am 16. 1. 1916 nach 
vorausgegangenen Anfällen von Atemnot der Tod eintrat. 

Hinsichtlich des bisher nicht erwähnten Augenbefundes ist zu bemerken, 
-dass die Pupillen am Tage der Aufnahme sehr gross waren, aber beiderseits auf Licht 
und Konvergenz reagierten. Schon am zweiten Tage klagte die Pat. über Verschlech¬ 
terung des Sehens des linken Auges, es wurden nur Finger in 1 / A m Entfernung ge¬ 
zählt. Die Pupille reagierte träger auf Licht als die rechte. Am folgenden Tage, 
dem 3. 11., als ich die Kranke zum ersten Male sah, war die linke Pupille weiter als 
die rechte. Die rechte Pupille reagierte prompt und die linke träge auf Lichteinfall. 
Das rechte Auge hatte normales Sehvermögen, das linke nahm nur nooh Licht¬ 
schein wahr. 

Der ophthalmoskopische Befund war normal, nur war die linke Papille etwas 
hyperämischer als die rechte, im besonderen die Netzhautvenen stärker gefüllt und 
geschlängelt als reohts. Diagnose: Neuritis optica retrobulbaris des linken 
Auges bei Myelitis. Bereits am 6. 11. hatte sich die Sehschärfi des linken Auges 
so weit gebessert, dass Finger in J / 4 m gezählt wurden. Am 14. 11. Fingerzählen in 
mindestens 3 m, der ophthalmoskopische Befund blieb normal, sogar die geringe 
Hyperämie war nicht mehr vorhanden, wohl aber jetzt ein ausgesprochenes zentrales 
Skotom für Weiss und bunte Farben nachweisbar. Nach weiteren 8 Tagen war auch 
das zentrale Skotom verschwunden, die Pupille reagierte prompt, die Sehschärfe war 
annähernd normal, wenn auch bei der schwer kranken, sehr leicht ermüdenden Pat. 
die Prüfung nioht genau genug war, um mit Sicherheit jeden Gesichtsfeldausfall aus- 
schliessen zu können. Der Augenbefund blieb nun der gleiche, bei einer noch 4 Tage 
vor dem Tode von mir vorgenommenen Untersuchung war weder subjektiv nooh 
objektiv eine Anomalie nachweisbar. 

Die Sektion musste auf Herausnahme des Gehirns, Rückenmarks und linken 
Optikus beschränkt werden und konnte aus äusseren Gründen erst am 19. 1. 1916 
vorgenommen werden, es wurde daher 1 Tag nach dem Tode, d. h. am 17. 1. intra- 
lumbal und retrobulbär 10 proz. Formalin injiziert. 

Das von Herrn Dr. v. Domarus untersuchte Rüokenmark zeigte kurz zusammen¬ 
gefasst folgende Veränderungen: 

Histologischer Befund: Im Bereich des Dorsalmarks (D 6) schwere Ver¬ 
änderungen, die fast den ganzen Querschnitt betreffen. Derselbe erscheint in toto ge- 
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schrumpft. Bei der Weigert’schon Markscheidenfärbung erscheinen die Schnitte mit 
Ausnahme kleinerer luseln fast gleichmässig hellgraubraun. Zahlreiche feinere und 
gröbere Spalten und Lücken in den Schnitten, ausserdem besonders im Bereich der 
Vorder- und Seitenstränge in grosser Zahl ungleich grosse Vakuolen, so dass ein 
wabenartiges Bild entsteht. Starke Gliawucherung. Herdweise Höhlen mit Detritus 
und viel Körnchenkugeln; die übrig gebliebenen Markscheiden gequollen und zerfallen. 
Kapillaren zum Teil stark gefüllt, stellenweise umgeben von einem Leukozytenwall, 
hie und da Kapillarthromben, an vereinzelten Zellen Pigmentkörnchen. In den Vorder- 
hörnern sehr spärlich verklumpte Ganglienzellen. 

Der gleiche Befund in D 7. Dicht oberhalb und unterhalb finden sich kleinste 
Herdchen mit Markscheidenzerfall und Körnchenkugeln sowie prallgefüllte Kapillaren. 
Aufsteigende und absteigende Degeneration im Hals- und Brustmark sowie in den 
Sakralsegmenten. 

Anatomische Untersuchung der Sehbahn. Mir stand zur mikroskopischen 
Untersuchung der linke Optikus, das Chiasma und beide Tractus optici zur Verfügung. 
Da diese Teile versehentlich lange Zeit in Formol aufbewahrt worden waren, so 

Abbildung 1. 
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Optikusquerschnitt am Austritt der Zentralgefässe. Vergrösserung 8:1. 

Die Markscheiden sind nach Kultschitzky gefärbt. 

musste von einer elektiven Darstellung der Aohsenzylinder und Behandlung der 
Nerven nach Marchi Abstand genommen werden; der linke Optikus, das Chiasma 
und beide Traktus wurden in Zelloidin eingebettet und in frontalen Serienschnitten 
untersucht. Die Schnitte wurden gefärbt: hauptsächlich Markscheidenfarbung nach 
Kultschitzky nach nachträglicher Cbromierung der Schnitte, Hämatoxylin-Eosin-, 
van Gieson-, Malloryfärbung, Protoplasmafärbungen mit Thionin und Methylgrün- 
Pyronin (Pappenheim). 

Das Ergebnis war folgendes: Der Markscheidenzerfall, der schon am ungefärbten 
Präparat durch die hellere Färbung deutlich abgrenzbar ist, betrifft im Optikus zu¬ 
nächst dem Augapfel nur ganz vereinzelte Randbündel. Erst etwa 1 mm hinter dem 
Bulbus hat der Zerfall der Markscheiden am Rande grössere Ausdehnung angenommen. 
Nun nimmt die Randatrophie zu und ergreift auch tiefere Bündel, bis schliesslich an 
der Austrittsstelle der Zentralgefässe sich die Atrophie als breite Sichel darstellt, die 
von oben temporal nach unten nasal reicht und auch im Zentrum einzelne Bündel 
affiziert hat (vgl. Abb. 1). Der Grad des Markscheidenzerfalls ist verschieden stark. 
Neben Partien, welche die Färbung überhaupt nicht angenommen haben und wo die 
einzelnen Bündel zusammengeflossen sind, finden sich solche von schwächerer Fär- 
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bang. Auch unter den anscheinend normalen sind einzelne, in welchen die Mark¬ 
scheiden zu einer tiefschwarzen Masse, ohne dass Einzelheiten erkennbar sind, zu¬ 
sammengeflossen sind. Nach dem Austritt der Zentralgefässe nimmt die Ausdehnung 
der Atrophie der Markscheiden noch an Breite zu. 

Im hinteren Abschnitt der Orbita hat der Zerfall der Markscheiden seine grösste 
Ausdehnung erreicht, indem im wesentlichen nur im nasalen Drittel dieselben zum 
grossen Teil erhalten sind (vgl. Abb. 2). Im Canalis opticus nimmt nun die Zahl der 
markscheidenhaltigen Bündel wieder zu, indem die atrophischen mehr in dissemi- 
nierter Form zwischen mehr oder weniger normale eingesprengt sind, wenn auch der 
temporale Abschnitt der vorwiegend erkrankte bleibt. Chiasmawärts sind nur noch 
zentral und oben temporal einige atrophische Bündel vorhanden, die durch eine 
sohmale Brücke atrophischer Fasern verbunden sind, dann schieben sich auch hier 
Bündel mit wohlerhaltenen Markscheiden ein und kurz bevor im häutigen Abschnitt 
des Kanals der Optikus seine querovale Form annimmt, sind nur noch einige ver¬ 
einzelte degenerierte Bündel im Zentrum und am Rande zu finden, bis dann vor dem 
Uebergang in das Chiasma die atrophischen Bündel temporal und zentral an Aus¬ 
dehnung wieder zunehmen. 

Abbildung 2. 

oben 
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Optikusquerschnitt im hinteren Abschnitt der Orbita. Vergrösserung 8:1. 

Die Markscheiden sind nach Kultschitzky gefärbt. 

Im Chiasma selbst sind besonders in der Mittellinie vereinzelte Degenerations¬ 
herde unregelmässig zerstreut zu finden, die aber an Ausdehnung und Intensität weit 
hinter denjenigen im Optikus zurückstehen. 

Auch im linken Traktus finden sich solche vereinzelte Herde atrophischer Mark¬ 
scheiden, dieselben treten aber nicht kontinuirlich im ganzen Verlauf auf, vielmehr 
erscheinen gerade die vorderen und hinteren Abschnitte normal. 

Der rechte Traktus ist im ganzen Verlauf frei sowohl von entzündlichen Ver¬ 
änderungen als Degeneration der Markscheiden. 

Aus der Topographie der Degenerationen geht hervor, dass von der Erkrankung 
eines bestimmten Fasersystems nicht die Rede ist. Im Sehnervenstamm, der am 
stärksten erkrankt ist, ist der ganze Querschnitt mehr oder weniger betroffen, im 
Chiasma und linken Traktus ist ein Zusammenhang der disseminierten Erkrankungs¬ 
herde überhaupt nicht erkennbar. 

Was die Veränderungen im einzelnen betrifft, so liegen die Scheiden dem Optikus 
gut an, nur im vordersten Abschnitt zeigt die Dura eine halskrausenartige Fältelung. 
Entzündliche Veränderungen sind in allen drei Scheidenhäuten nur stellenweise in 
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Form von Anhäufungen von Rundzollen, besonders in der Nachbarschaft der Gefässe 
vorhanden. Plasmazellen konnten nicht nachgewiesen werden. Der Nerv selbst zeigt 
eine starke Zellvermehrung. Sein Septenwerk ist verbreitert, die Fasern sind aufge¬ 
lockert, die Bindegewebskerne z. T. vermehrt. Die Gliazellen sind stark vermehrt, 
der Zellleib ist oft vergrössert. Daneben finden sich sog. Körnchenzellen, besonders 
in der Nachbarschaft der Gefässe, in welchen allerdings nach der Behandlung mit 
Alkohol-Aether kein Fett nachgewiesen werden konnte, deren grosser, rundlicher, 
blasiger Bau sie mir aber als solche zu kennzeichnen scheint, wenn auch mitunter 
eine sichere Unterscheidung von Lymphozyten nicht möglich ist. Die Gefässe selbst, 
im besonderen die Zentralgefässe, zeigen keine pathologischen Veränderungen. 

Von der Nervensubstanz sind nach Mallory- und van Gieson- Präparaten die 
Achsenzylinder zum grossen Teil erhalten; im intrakraniellen Abschnitt des Optikus 
ist aber das Nervengewebe an umschriebener Stelle ganz zugrunde gegangen. Der Seh¬ 
nerv zeigt nämlich nach dem Austritt aus dem Canalis opticus die Bildung zystischer 
leerer Hohlräume, die von dem primären bindegewebigen Septenwerk begrenzt sind 
und an manchen Stellen durch spornartig vorspringende Bindegewebsbalken das Zu- 
sammenfliessen zwei kleinerer Hoblräume zu einem grösseren erkennen lassen [vgl. 


nasal 


- unten 

Optikusquerschnitt des intrakraniellen Stamms nach Austritt aus dem Canalis opticus. 
C = zwei durch Zerfall des Nervengewebes entstandene Zysten. Vergrösserung 8:1. 
Die Markscheiden sind nach Kultschitzky gefärbt. 

Abb. 3 1 )]. An ihrem Rande liegen Nervenfasern, deren Markscheide z. T. degeneriert, 
z. T. stark gequollen ist. Im auffallenden Gegensatz zu diesem akuten Zerfall der 
Nervensubstanz steht die an diesen Stellen fehlende Reaktion des Binde- und Glia- 
gewebes. 

Epikrise. 

Ein an akuter Myelitis erkranktes junges Mädchen erblindet auf dem 
linken Auge mit den Symptomen einer Neuritis retrobulbaris. Die Seh¬ 
störung war insofern ungewöhnlich, als sie sonst meist der Allgemein¬ 
erkrankung vorauszugehen pflegt und entweder zugleich oder nacheinander 
beide Augen befällt. Trotz .Verschlechterung des Allgemeinbefindens 


1) Mit den mir bekannten bei Formolfixierung zuweilen als Kunstprodukt vor¬ 
kommenden Hohlräumen sind diese Zysten nicht zu verwechseln, zumal da sie aus* 
schliesslich an einer ganz umschriebenen Stelle auftreten, 



□ igitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



440 


G. ABELSDORFF, 


bildete sich die Sehstörung unter vorübergehendem Auftreten eines grossen 
zentralen Skotoms innerhalb zweier Wochen zurück, das gute Sehvermögen ' 
blieb dann bei normalem ophthalmoskopischem Befunde bis zum Tode, 
der 2 1 /* Monate nach Beginn der Erkrankung eintrat, bestehen. Ob das 
andauernd normale Verhalten des rechten Auges auch bei einer genauen 
Gesichtsfeldprüfung sich als ein solches erwiesen hätte, musste wegen 
des Zustandes der Kranken unentschieden bleiben. 

Im allerdings nur scheinbaren Gegensatz zu dem funktionellen Ver¬ 
halten steht der anatomische Befund mit seinem Nachweis des ausge¬ 
dehnten Markscheidenzerfalls im linken Sehnerv (der rechte wurde, wie 
erwähnt, nicht untersucht) und auch einzelner Degenerationsherde im 
Chiasma und linken Traktus bei normalem rechten Traktus. Der Befund 
bestätigt die bereits hinlänglich bekannte Tatsache, dass ein teilweiser 
Zerfall der Markscheiden des Sehnerven ein brauchbares Sehvermögen 
nicht ausschliesst. 

Die schnell vorübergehende Erblindung ist wohl am besten durch 
zirkulatorische (anfangs Hyperämie der Netzhautvenen) und exsudative 
Vorgänge zu erklären, da für eine Restitution zerfallenen Nervengewebes, 
wenn dieselbe überhaupt möglich ist, die Zeit von der Erblindung bis 
zur Wiederkehr des Sehvermögens viel zu kurz war. Ohne den Zu¬ 
sammenhang der Myelitis mit der multiplen Sklerose erörtern zu wollen, 
haben wir hier ein sehr gutes Analogon zu den Sehstörungen der Neuritis 
retrobulbaris bei der multiplen Sklerose, wo ja ebenfalls die Sehstörungen 
schnell vorübergehen können und trotz guter Sehschärfe und normalem 
ophthalmoskopischem Befunde ausgedehnte sklerotische Herde im Seh¬ 
nerven vorhanden sein können. Das Entscheidende ist eben das Erhalten¬ 
bleiben der Achsenzylinder. 

Was den pathologisch-anatomischen Befund betrifft, so handelt es 
sich um eine den Sehnerven in seinem ganzen Verlauf ergreifende Ent¬ 
zündung, die zwar das papillomakuläre Bündel mitbetroffen hat, aber 
doch unregelmässig über verschiedene Abschnitte des Querschnitts ver¬ 
breitet ist. Auch das unregelmässige sprungweise Auftreten der Herde 
im Chiasma und linken Traktus sowie das Freibleiben des rechten be¬ 
weist die disseminierte Form der Erkrankung, die eine Affektion be¬ 
stimmter Fasergruppen der Sehstrahlung ausschliesst. Sie hat weder 
von den Gefässen noch von den Scheiden ihren Ausgang genommen. 
Die vielfach erörterte und von manchen Autoren bejahte Frage, dass das 
Primäre eine Entzündung des interstitiellen Bindegewebes sei, lässt sich 
in diesem Falle dahin beantworten, dass der Zerfall der Nervenfasern 
sicher nicht ausschliesslich auf eine interstitielle Entzündung zurückgeführt 
werden kann. Denn wenn eine interstitielle Entzündung auch vorhanden 
und vielleicht nicht bloss als Reaktion auf den Zerfall der Nervenfasern 
zu deuten ist, so fehlt dieselbe doch gerade da, wo der Zerfall der 
Nervenfasern in der Bildung zystischer Hohlräume seinen höchsten Grad 
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erreicht: das die Myelitis erzeugende Gift muss also auch primär auf 
die Nervenfasern zerstörend wirken oder eine sogen, parenchymatöse 
Neuritis des Sehnerven erzeugen können. 

Wenn diese Zystenbildung im Sehnerven bei Myelitis eine in der 
Literatur bisher nicht erwähnte Beobachtung darstellt, so findet sie doch 
eine prinzipielle Analogie in einem Fall, den Wilbrand und Saenger 1 ) 
kürzlich beschrieben haben und abbilden als „Zystenbildung im Chiasma 
bei akutem Markzerfall“. Der klinische Vetlauf war hier im Gegensatz 
zu dem von mir beschriebenen kein akuter, sondern ein sich über 
mehrere Jahre erstreckender und die Diagnose: „Multiple Sklerose oder 
disseminierte Myelitis“ blieb klinisch unentschieden. Bei der Sektion 
fand sich das Rückenmark durchsetzt von Höhlen. Die Markscheiden¬ 
färbung zeigte zahlreiche, den bei der multiplen Sklerose vorkommenden 
gleichende Plaques. Die Zystenbildung ist zurückzuführen auf „akuten 
multiplen herdförmigen Markzerfall mit relativem Verschont bleiben der 
Achsenzylinder“. 

Wilbrand und Saenger heben ausser den „massenhaften Abräum¬ 
zellen“ ebenfalls hervor, dass es „überraschend ist, wie wenig geschehen 
ist, um eine Versteifung der Zystenwand, etwa durch quergestellte Glia- 
züge, herbeizuführen“. „Der linke Optikus ist total atrophisch, der rechte 
zeigt ausgedehnte sklerotische Herde. Im Chiasma und im rechten 
Traktus finden sich Skjerosen mit zahlreichen Zysten der gleichen Art 
wie im Rückenmark“. 

Bezüglich der übrigen Literatur genügt der Hinweis auf die ausge¬ 
zeichneten Zusammenstellungen bei Uhthoff 2 ): Die Augenveränderungen 
bei der Myelitis, und Wilbrand und Saenger 3 ): Die Neuritis optica 
bei der akuten Myelitis. , 

Aus der neuesten, in diesen Darstellungen noch nicht berücksich¬ 
tigten Literatur kommt noch die Arbeit von Rönne 4 ): „Ueber akute 
Retrobulbärneuritis, im Chiasma lokalisiert“ in Betracht. Er fasst seine 
Beobachtungen in folgendem Satz zusammen: „Das Sehnervenleiden, 
welches oft die Myelitis und akute multiple Sklerose begleitet, ist eine 
retrobulbäre Neuritis, ohne Rücksicht auf die häufig begleitende Neuritis 
optica oder Stauungspapille. Das ophthalmoskopisch sichtbare Papillen¬ 
ödem ist sekundär nach dem Leiden in den mehr proximalen Teilen der 
Sehbahn. Das Leiden ist in den Sehnervenstämmen und besonders im 
Chiasma lokalisiert, die letztere Lokalisation prägt oft das Gesichtsfeld 
und den Verlauf stark.“ 


1) Die Erkrankungen des Chiasmas. Wiesbaden 1915. S. 425 und Tafel XVI. 

2) Graefe-Saemisch’s Handb. d. ges. Augenheilkunde. 1911. 2. Aufl. Bd. 11. 
Abt. 2 a. S. 324. 

3) Die Erkrankungen des Optikusstammes. Neurol. d. Auges. Wiesbaden 1913. 
Bd. 5. S. 343. 

4) Elin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1915. Bd. 55. S. 68. 
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Für meine Beobachtung ist der letzte Satz nicht zutreffend; denn 
wenn auch eine genaue Gesichtsfeldaufnahme möglicherweise die Mit¬ 
beteiligung des rechten Auges ergeben hätte, so war doch die anatomische 
Lokalisation des Leidens nur w$nig im Chiasma ausgeprägt, vielmehr 
stand sie weit hinter der im Nervenstamm zurück und rechtfertigt die 
Diagnose der retrobulbären Neuritis in dem herkömmlichen, mit dieser 
Bezeichnung verbundenen Sinne einer vorwiegenden' Erkrankung des 
orbitalen Sehnervenstammes. 
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